UNIVERSITE SAAD DAHLAB BLIDA 


FACULTE DE MEDECINE 
DEPARTEMENT DE MEDECINE 

CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE DE BLIDA BEN BOULAID 
CILNIQUE HASSIBA BEN BOUALI 
SERVICE DE PEDIATRIE : Pr. KADDACHE 
Rapport de stage d'intemat 
En vue de l'obtention du Doctorat en Medecine 



PEDIATRIE 

PRATIQUE 


Dirige par : Dr. MAHIEDDINE 

Realise par le groupe d'intemes : 

• BELKACEMI Walid 

• DJELLIDA Yacine 

• MAZOUZ Raouf 

• MAILBI Mohamed Imad Eddine Zakaria 

• SAHMOUDI Amel 


SOMMAIRE 


1- CAT devant une fievre chez le nourrisson. 

2- CAT devant une meningite. 

3- CAT devant une rhinopharyngite. 

4- CAT devant une angine. 

5- CAT devant une otite. 

6- CAT devant les eruptions febriles chez I'enfant. 

7- CAT devant une urticaire chez I’enfant. 

8- CAT devant un syndrome oedemateux. 

9- CAT devant une convulsion febrile de I’enfant et le nourrisson. 

10- CAT devant une crise d'epilepsie non febrile. 

1 1- CAT devant une cephalee, une migraine. 

12- CAT devant une hematurie chez I’enfant. 

13- CAT devant une infection urinaire de I’enfant. 

14- CAT devant une proteinurie chez I’enfant. 

15- CAT devant I’insuffisance cardiaque chez I’enfant. 

1 6- CAT devant les diarrhees aigues de I'enfant et ses complications. 

17- CAT devant une deshydratation chez le nourrisson. 

18- CAT devant une acidocetose diabetique. 

19- CAT devant une anemie. 

20- CAT devant une toux. 

21 - CAT devant une bronchiolite aigue. 

22- CAT devant une pneumonie aigue. 

23- CAT devant la tuberculose de I'enfant. 

24- CAT devant une infection du nouveau-ne. 

25- CAT devant un ictere neonatal. 

26- CAT devant une convulsion de nouveau-ne. 

27- CAT devant un syndrome de detresse respiratoire du nouveau-ne. 

28- CAT devant un vomissement. 

29- CAT devant une constipation. 

30- CAT devant une douleur abdominale. 



CAT devant une fievre chez le nourrisson 


1. Definition: 

Chez le nourrisson la fievre est definie par une temperature rectale superieure 38°C.La 
temperature rectale est la seule fiable chez le jeune enfant. Neanmoins, chez les enfants 
immunodeprimes, la T° ne doit pas etre prise par voie rectale (tableau 1). 

Tableau n°l : Mode de la prise en de temperature selon Cage: 



l er choix 

2® me choix 

Naissance-2 ans 

Rectale 

Axillaire 

2-5 ans 

Rectale 

Tympanique 

Axillaire 

>5 ans 

Orale 

Tympanique 

Axillaire 


Les temperatures normales selon le site sont indiquees dans le tableau 2. 


Sites 

Normes 

Rectal 

36.6-38 

Oral 

35.5-37.5 

Tympanique 

35.8-38 

Axillaire 

34.7-37.3 


f ' \ 

Le niveau de la temperature de 
I'enfant ne temoigne pas pour autant de 
la gravite de la cause de la fievre ou 
d'une mauvaise tolerance a celle-ci. 

V . J 


Fievre prolongee : >5 jours chez le NRS et >7 jours chez le grand enfant. 

Fievre recidivante : chaque episode febrile est separe du suivant d'une phase d'apyrexie 
plus ou moins prolongee. 


2. Retentissement et tolerance : L'observation de I'enfant, confortablement installe en 
evaluant le niveau d'eveil, la gesticulation spontanee, la qualite du cri et la reactivite. 



Bonne 

Mauvaise 

Facies 

Vultueux 

Pale, cyanose 

peribuccale, 

gris 

Conscience 

Normale 

somnolent 

Cris 

Vigoureux 

Plaintif, 

geignard 

Teguments 

Erythrosique 

Marbrure, 

extremites 

froides 

TRC 

Immediat 

Allonge 


3. Diagnostic etiologique: 

3.1. L'anamnese : il faut preciser : 

o L'Age : inferieur ou superieur a 3 mois 

o L'aspect de la fievre : oscillante, fievre en plateau, intermittente... 
o Symptomes associes : frissons, rhinorrhees, otalgies,... 
o Duree : fievre prolongee lorsque I'episode febrile depasse 5 jours 
o La prise medicamenteuse recente: effet des antipyretiques et surtout le 
mode de prise. 

3.2 Examen clinique: doit etre complet, appareil par appareil, nourrisson deshabille et 
apprecier de fagon systematique : 

o L'etat general : asthenie, alteration de I'etat general. 

o L'etat cardiovasculaire : FC (tachycardie), TA (hypotension), Pouls (faible), Troubles 
du rythme, marbrures, signes de choc cardiaque... 
o L'etat respiratoire: FR et rythme respiratoire (polypnee, dyspnee..), signes de 
detresse, signes de lutte (tirage, battement des ailes du nez, cyanose....) 
o L'etat neurologique : toute manifestation neurologique survenant dans un contexte 
febrile doit mettre en alerte car elle peut traduire une infection meningee ou 
encephalique : 

1. modification du tonus axial : raideur de la nuque dans un syndrome meninge (avec 
cephalees, vomissements, photophobie etc..) ; hypotonie axiale chez le nourrisson. 

2. troubles de la conscience et du comportement : hypersomnie, agitation, 
desorientation, coma. 

3. convulsions. 

o L'etat de I'abdomen : Recherche d'une zone douloureuse (appendice, fosses 
lombaires), d'une defense, d'une contracture, d'une hepato splenomegalie, d'une 
masse abdominale. 

o L'etat de la sphere ORL : pharynx, et des tympans 




o Des anomalies de la coloration : paleur, cyanose, marbrures, TRC 
o L'etat de la peau: a la recherche d'une eruption: maculeuse, papuleuse, vesiculeuse, 
bulleuse, purpurique. 

3.3. Examens paracliniques: 

a- CRP et VS sont des marqueurs d'inflammation. Une Elevation moderee (20 a 50) 
compatible avec une affection virale ou un foyer bacterien ouvert (bronchite, rhino- 
pharyngite), une elevation tranche (>50) doit faire rechercher un foyer bacterien. 

b- La NFS: apporte plusieurs renseignements: 
o Une hyperleucocytose a PNN evoque principalement une infection bacterienne. Une 
majorite de lymphocytes est compatible avec infection virale la presence de cellules 
anormales permet le diagnostic d'une hemopathie maligne. 

c- La radiographie thoracique : cherche une opacite alveolaire focalisee, des opacites 
bronchiques ou interstitielles, un abces. 

d- La radiographie des sinus: n'est indiquee qu'apres I'age de 3 ans a la recherche d'une 
sinusite maxillaire ou ethmoidal. 

e- La ponction lombaire: sera realisee largement avant I'age de 3 mois, chez qui une 
meningite peut avoir des signes frustes et dont 1'evolution peut etre ensuite rapide. 

f- La bandelette reactive urinaire: recherche la presence de nitrites ou une leucocyturie 
qui amenent a rechercher une infection urinaire par I'ECBU. 

g- Les hemocultures: permettent de rechercher les bacteriemies occultes, d'etablir le 
diagnostic de certaines infections systemiques (brucellose, typhoide) et de documenter au 
plan bacteriologique certaines infections focalisees (osteomyelite, pneumonie). 

h- Autre examens: en fonction du contexte on peut demander aussi: ionogramme 
sanguin, gaz du sang, echographie abdominale, TDM localisee... etc. 

4. Signes de gravite de la fievre : 

-Un seul signe suffit et impose I'hospitalisation : 

o Troubles de la vigilance et/ou du tonus 
o Anomalies de I'hemodynamique 
o Anomalies de la coloration 
o Signes de detresse respiratoire 
o Signes de deshydratation 

o Signes en faveur d'une infection des parties molles ou du squelette 
o Purpura 

o Troubles du comportement, anomalies du cri, anomalies de la reactivite (envers 
I'entourage familier) 
o Irritabilite. 



Les nourrissons de un a 
3 mois : 


Les enfants de 3 mois 
a 3 ans : 


-le risque d'infection bacterienne invasive est 
plus important que chez I'enfant plus age. 

-Les 2/3 a 3/4 de ces enfants ont une infection 
virale. 

-Dans 5 a 10 %, ces nourrissons febriles ont une 
bacteriemie avec ses risques de complications. 

-L'infection bacterienne la plus frequente est la 

pyelonephrite aigue. 

-Les nourrissons febriles de moins de 3 mois 
presentant I'un des signes d'lPS doit hospitalises 
sans delai. 

-Meme s'il y a aucun de ces signes, il ne faut 
jamais exclure une infection bacterienne severe. 
Dans ce cas des examens complementaires sont 
indispensables. 

-Les nourrissons a bas risque d'infection 
bacterienne sont definis comme ceux qui ne 
presentent aucun signe clinique definissant le haut 
risque et aucun signe biologique en faveur d'une 
infection bacterienne : globules blancs compris 
entre 5 000 et 15 000 par mm3, pas de syndrome 
inflammatoire : CRP < 20 mg/I et/ou fibrinogene< 4 
g/l, examen des urines normal. 

-Chez ces enfants, la prise en charge en hopital 
de jour ou a domicile est possible et de le faire 
hospitaliser si son etat se degrade, et a condition de 
le revoir dans les 24 heures. 


-La fievre est un 
symptome tres 
frequent. 

-Les virus sont les 
premiers responsables 
(virus respiratoire en 
saison froide, 
enterovirus en ete). 

-Les bacteriemies et 
septicemies 
communautaires 
touchent surtout les 
enfants de moins de 2 
ans. 




Etiologies de la fievre: 



-Rhinite et rhino- 
pharyngite, otite 
moyenne aigue, angine, 
sinusite, laryngite. 

-II faut rechercher une 
rhinorrhee, une 
obstruction nasale, une 
otalgie, otorrhee, une 
dysphagie. 

-II faut examiner la 
muqueuse de la bouche 
et du pharynx, les 
amygdales et surtout les 
tympans. Chez le 
nourrisson les otites sont 
une cause tres frequente 
de fievre apparemment 
isolee. 



-Les gastro- 
enterites, se 
traduisent par 
de la 

diarrhee, des 
vomissement 
s, des 
douleurs 
abdominales 

V J 


-La toux est un 
symptome 
presque constant 
dans les infections 
de la sphere 
respiratoire : 
bronchite, 
bronchiolite, 
pneumonie abces 
du poumon. Elle 
n'est pas toujours 
au premier plan et 
doit etre 
recherchee a 
I'interrogatoire, 
L'examen 
recherche une 
dyspnee ou des 
anomalies 
auscultatoires 
(foyer de rales 
crepitants, 
frottement 


EBV, CMV, 
toxoplasmose 


V J 



-La fievre est 
souvent le seul 
signe de I'infection 
urinaire, on 
recherchera 
neanmoins des 
signes fonctionnels 
(pollakiurie, dysurie 
et brulures 
mictionnelles) ou 
des douleurs 
lombaires. 



pleural...). 

V J 
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Etiologies non 
infectieuses 


( k \ 

Fievre de 

dysregulation 

thermique 

V J 

y 

r ^ 

-Insolation, 

Deshydratation, 

, Medicaments, 
troubles 
metaboliques,... 
Hyperthyroidie 




Traitement: 


1. Surveillance 

C \ 

2. Moyens 

v J 

physiques 

V J 


Si absence de signes 
de gravite et 
d'infection identifiee : 
-Attendre et repeter 
I'examen clinique (une 
fois a 2 fois par jour) 

- Etablir une courbe 
thermique. 


En urgence et si la 
temperature est tres elevee : 
-Devetir I'enfant 
- Le bain tiede 

(temperature corporelle - 1°C) 


3. Les traitements 
medicamenteux 


Traitement 

symptomatique 


Traitement 

etiologique 


Produits 


PARACETAMOL 


Podologie 


Effets 


IBUPROFENE 

(AINS) 


15mg/kg/dose et Antipyretique 
un max de 
60mg/kg/jr en 4 

a 6 fois par jour 
(chaque 6h) 

Voie orale+++ 
ou rectale. 


5 a 10 

mg/kg/dose 
toutes les 6 a 
8h soit une dose 
maximale de 40 
mg/kg/ jour. 


Antipyretique 

Anti- 

Inflammatoire 

Analgesique. 


Contre- 

indications 

Allergie a la 
paracetamol 


Traitement d'une 
pyelonephrite, d'une 
meningite, d'une 
pneumopathie.... 


Fievre isolee 


<6 mois, troubles 

gastro 

intestinaux, 

insuffisance 

renale, 

deshydratation, 

hypovolemie, 

cytolyse 

hepatique, 

asthme et 

allergies 


Toleree et 
sans signe 
de gravite 


Accompag 
nee d'un signe 
de gravite 


ATB a pres 
prelevement 



Pas d'ATB 












CAT devant une meningite 


I- Definition : 

La meningite aigue correspond a une inflammation aigue, generalement d’origine 
infectieuse de I’arachnoi'de, de la pie-mere et du liquide cephalorachidien (LCR). C’est 
une urgence diagnostique et therapeutique. 

On distingue les meningites virales qui sont de loin les plus frequentes et devolution 
favorable, des meningites bacteriennes rares mais graves. 

II- Diagnostic positif : 

A/Chez le nourrisson : Aucun signe specifique. 

■^Fievre: constante, souvent > 390, peut etre isolee, ou associer a : 

1- Des signes neurologiques: 

-Fontanelle anterieur bombante, 

-Somnolence, lethargie, agitation, irritabilite, pleurs incessants, troubles de la 
conscience. 

-Convulsions, des signes de focalisation. 

-La raideur de la nuque est remplacee par une nuque molle ou une hypotonie 
axiale. 

2- Des troubles digestifs: 

-Vomissements. 

-Refus de teter. 

-Diarrhee. 

3- Des infections associees : 

-Des voies respiratoires hautes (otite moyenne aigue) ou basses (foyer pulmonaire). 

■^NB : Toutes fievre mal tolerer, sang foyer evident justifie une PL. 

B/Chez I'enfant : [TDD : Syndrome meninge febrile] 

1 -Syndrome infectieux: 

-Fievre > 39 C , a debut le plus souvent brutal survenant parfois au decours d’un 
episode 

infectieux des voies aeriennes superieures (rhinopharyngite ou otite), avec une AEG. 



2-Un syndrome meninge: 


-Cephalees violentes diffuses en casque. 

-Vomissements en jet. 

-Constipation. 

-Photophobie, phonophobie. 

-Position antalgique en chien de fusil. 

3-L’examen recherche les deux maitres signes de la contracture d’origine meningee : 

- La raideur de la nuque. 

- Le signe de Kernig. 

- Le signe de Brudzinski. 



-^Signes de gravite: 

1- Purpura necrotique ou rapidement extensif : purpura fulminants ou une 
meningococcemie. 

2- Sepsis severe ou choc septique. 

3- Meningo-encephalite : repondent a un processus inflammatoire atteignant a la fois 
le parenchyme cerebral et les meninges. Devant un de ces criteres suivant : 

-Troubles de la conscience. 

-Crises convulsives. 

-Perturbation des fonctions superieures. 



Ill-Examens complementaires : 

1-La ponction lombaire : 

-La confirmation du diagnostic repose exclusivement sur I’etude du LCR. 

-La presence de plus de 10 elements blancs par mm3 definit une meningite. 




*L’etude du LCR : 

a- Le LCR normal est: 

-Clair « eau de roche ». 

-Cytologie : 3-5 elements /mm3. 
-Biochimie : - Albuminorachie 0,3 - 0,5 g/l. 


- Glycorachie: 40-50 % de la glycemie. 
-II est normalement sterile. 


b- Aspect : trouble +/- purulent. 

c- Cytologie: polynucleaires >50% (1000 PNN alteree/ml). 
d- Biochimie: proteinorrachie>1g/L, rapport glucose LCR/sang<0,4g/l. 
e-Bacteriologie: examen direct et culture avec antibiogramme determinant la CMI 
I’amoxicilline et aux C3G. 

2- Hemocultures: 

Au moins une hemoculture faite avant ATBtherapie et CTCtherapie. 

3- bilan specifiques: 

-PCR meningocoque dans le sang en cas de suspicion de meningococcemie. 
-PCR a meningocoque par biopsie si purpura et ATBtherapie precoce. 

4- Bilan standard: 

-NFS, bilan hemostase. 

-lonogramme sanguin, uree, creat et glycemie. 

-CRP. 


5-lmagerie: devant: 

-Augmentation rapide du perimetre cranien chez NRS<2ans. 

-Troubles de la conscience et fievre>38,5C depuis plus de 72H. 

-Survenue de nouveaux signes neurologiques: crise convulsive, paralysie... 
-Traumatismes cranien important recent. 

-Recidive de meningite. 

-ATCD d’interventions neurochirurgicales. 



PL 


Liquide clair 


Lymphocvtaire 

-Lymphocyte>50%. 
-Glycorachie>50% 
de la glycemie. 
-Albuminorachie nl 
ou augmentee. 




Liquide 



-Yirale. 


-Tuberculose 

-Bacterienne a son 



debut. 


-Listeriose 


-Pneumocoque. 

-Meningocoque. 

-Haemophilus. 


Maladies de 
systeme : Lupus, 
sarcoidose. 


-Les etiologies : 

A. En faveur d'une meningite bacterienne : 

Sepsis marque, signes de gravite, obnubilation. 

1 - Meningite a meningocoque : 

-Debut brutal, syndrome meninge franc, purpura frequent soit delimite soit extensif ou 
fulminants. 

-Syndrome SHARP:SPM, Herpes nasolabial, arthralgies, rach cutane, purpura petechial. 
-LCR : diplocoques a Gram negatif. 

2- Meningite a pneumocoque : 

-Tableau franc et brutal, formes comateuses, et/ou avec signes de focalisation frequentes 
et graves. 

-Purpura possible mais tres rare. 

-LCR : diplocoques a Gram positif. 







3- Hemophilus influenzae: 

-Frequente chez le nourrisson, rare au-dela de 3 ans. 

-Sa frequence a nettement diminuee par la vaccination. 

-Debut insidieux, precedee par une otite, epiglottite ou une pleuro-pneumopathie. 

4- Autres germes: 

-Meningite a Listeria monocytogenes. 

-Streptocoque du groupe B. 

-Meningite tuberculeuse. 

-Staphylocoque. 

-BGN. 

B. En faveur d’une meningite virale : 

Evolution benigne dans la majorite des cas en moins de 10 jours. 

1- Les enterovirus : 

-S'il n'y a pas de signe encephalique et si la proteinorrachie estdg/l, le diagnostic est celui 
d'une 

meningite lymphocytaire spontanement curable. 

-Leur repartition est saisonniere, sporadique ou epidemique. 

-Parfois des prodromes digestifs. 

-Evolution benigne et breve. 

2- Meningite ourlienne: evoquee devant : 

-Notion de contage avec un porteur d'oreillons 3 semaines auparavant. 

-Si elle est precedee ou contemporaine d'une parotidite bilaterale. 

-Si Ton retrouve une atteinte frequente du nerf auditif, le plus souvent unilateral avec 
vertiges et 
hypoacousie. 

3- Meningite a HSV : 

-Meningite isolee, parfois contemporaine de recurrence genitale, benigne. 
-Meningo-encephalite : urgence diagnostic et therapeutique. 

V-Prise en charge : 

1-Buts: 

- La sterilisation rapide du LCR +++ 

- Prevenir la dissemination de I’infection (la septicemie). 

- Prevenir ou traiter les complications. 



2-Armes: 

a-Traitement symptomatique: 

-MEC: -Position de securite. 

-02 : 3 L/mn. 

-Aspiration des voies aeriennes et digestive. 

-Voie d’abord. 

-Sachet a urines. 

-Monitoring des constantes vitales. 

-En cas de collapsus : 

-Remplissage vasculaire par du SSI a 9 % a raison de 20 cc /Kg. 

-Dopamine (lamp =50 000 pg):2-5pg/kg/min en PSE. 

-Rehydratation: doit etre prudente, risque de secretion inappropriee d’ADH. 

-Fievre: -Moyens physiques. 

-Paracetamol supp : 40-60mg /kg/j en 6 prises. 

-Les convulsions: Diazepam (valium) 0,5 mg /kg/dose en IR. 

b-Traitement specif ique : 

-Entre 1 et 3 mois : tritherapie : cephalosporine type cefotaxime, amoxicilline, et un 
aminoside. 

-Apres I’age de 3 mois : Le traitement est parfois oriente grace aux donnees bacteriologiques 
initiales, independamment de I’age. Les cephalosporines ne peuvent pas etre utilisees en 
monotherapie a cause de la resistance des pneumocoques. 



ATCD de trauma cranien, 
chirurgie de la base du crane, 
otite, sinusite, pneumopathie 
associee, asplenie, infection 
par le (VIH) 


f > 

cefotaxime 200 a 300 mg/kg/j 
en 4 per os ou ceftriaxone 100 
mg/kg/j en 1 a 2 inj IVL 
+ vancomycine 60 mg/kg/j en 
4 inj IVL de 1 h). 

V 


Notions epidemiques et/ou 
purpura 


cefotaxime 200 mg/kg/ J en 4 
perf 

ou ceftriaxone 100 mg/kg/j en 
1 ou 2 injections IVL 



/ \ 

cefotaxime 200 mg/kg/ J en 
4 perf 

ou ceftriaxone 100 mg/kg/j 
en 1 ou 2 injections IVL 

S J 









c-Traitement adjuvant : 

1- Les corticoides : en cas de meningite a Haemophilus : 

- Ils reduisent les complications immediates et tardives (sequelles auditives). 

- Leur administration doit etre : 

-Precoce (premiere injection avant la premiere dose d’antibiotiques). 

-A doses adaptees (0,15 mg/kg/6 h). 

-Pendant une duree breve (48 h). 

2- La restriction hydrique: 

-En cas de secretion inapproprie d’ADH prouvee biologiquement. 

-Les apports hydriques seront alors limites a 40 ml/kg/j. 

-Dans tous les autres cas, les apports hydriques seront maintenus a 100 ml/kg/j. 

d-Duree du traitement: 

-Meningocoque : 5 a 7 jours. 

- Haemophilus influenzae b : 7 jours. 

-Pneumocoque : plus de 1 0 jours (1 0 a 1 5 j). 

e-Surveillance : 

1 - Clinique: 

-La fievre: I’apyrexie doit etre obtenue en 48 h. 

-Le poids :une prise excessif du poids fait craindre un Sd de secretion inappropriee 
d’ADH. 

-La mesure quotidienne du PC (hydrocephalie). 

2- Paraclinique: 

-CRP, FNS. 

-lonogramme sanguin (hyponatremie de dilution). 

-PL de controle apres 48h. 

3- Criteres de guerison: 

-Une apyrexie de plus de 5 jours. 

-LCR de controle : - < de 50 elements. 

- Albuminorrachie <0,5 g/l. 

f-Complications : 

-HIC. 

-Etat de mal convulsif. 

-Complications neurologiques : - Les epanchements sous-duraux. 

- Les infarctus cerebraux. 

- Les necroses cerebelleuses. 

- Les mouvements anormaux centraux. 


-Sequelles neurologiques: 


-Surdite. 

-Cecite. 

-Ataxie. 


-Comitialite. 

-Sequelles motrices. 
-Retard psycho-intellectuel. 



CAT devant une rhinopharyngite 


1) Definition : 

C’est une atteinte inflammatoire de I’etage superieur du pharynx (rhinopharynx) a 
laquelle vient s’associer de fagon variable une atteinte nasale. 

Elle est principalement d'origine virale et reste une pathologie benigne, devolution 
spontanement favorable en 7 a 10 jours. 

La rhinopharyngite est la premiere pathologie infectieuse de I’enfant et la premiere 
cause de consultation en pediatrie. 

2) Etiologies : 

Les virus sont de tres loin les principaux agents pathogenes des rhinopharyngites : 
rhinovirus, coronavirus, virus respiratoire syncitial (VRS), virus influenzae et 
parainfluenzae, adenovirus, enterovirus... 

Plus de 200 virus sont susceptibles d'induire une rhinopharyngite accompagnee ou 
non de signes cliniques, temoignant de I’atteinte d'une autre partie de I'arbre 
respiratoire. 

3) Clinique : 

- L’elevation thermique brutale (38 °- 38 °5) parfo is 39? 

- L'obstruction nasale avec respiration buccale et bruyante. 

- La rhinorrhee : muqueuse au depart, devient vite muco-purulente avec irritation 
narinaire. 

- Inflammation (Rougeur) plus ou moins importante du pharynx. 

- Adenopathies cervicales bilaterales de type inflammatoire. 

- I'examen des tympans doit etre systematique : Tympan rouge et congestifs. 

4) COMPLICATIONS : 

La presence ou la survenue de complications bacteriennes conditionne la 
prescription d’antibiotiques : 

-L'otite moyenne aigue (OMA) est le plus souvent precoce et survient le plus souvent 
chez I’enfant de 6 mois a 2 ans. 

-Les sinusites : precocement, une ethmoi'dite aigue (affection rare du nourrisson), 
plus tardivement et essentiellement apres I’age de 6 ans, une sinusite maxillaire. 

-Et accessoirement les complications : 

- ganglionnaires : adenophlegmon cervical, abces retropharyngien, torticolis 

- laryngees : laryngites aigues sous-glottiques, laryngite striduleuse 

- digestives : diarrhee, vomissement, deshydratation du nourrisson 

- de I’hyperthermie : convulsions febriles... 



5) TRAITEMENT : 

-Les antibiotiques ne sont pas indiques : aucune etude n’a demontre I’efficacite 
des antibiotiques dans cette affection : 

- Ni dans le raccourcissement de la symptomatologie. 

- Ni dans la prevention des complications. 

-Le traitement consiste en : 

- Desobstruction nasale : 

- Lavage frequent des fosses nasales au serum physiologique a 9%o. 

(Humer® 04 instillation/j voir 6 a 8/j) 

- Aspiration des secretions avec un mouche bebe et mouchage chez le grand 
enfant.. 

- Lutter contre la fievre : 

- Par les antipyretiques et les moyens physiques. (Paracetamol 60mg/kg/j) 
-L’antibiotherapie n’est justifiee qu’en cas de complications averees, supposees 
bacteriennes : otite moyenne aigue, sinusite. 

Quand donner des antibiotiques : 

■ Persistance de la fievre > 4 jours 

■ Reascension de la fievre. 

■ Aggravation des symptomes 


ATB 

Posologie 

Duree 

Amoxicilline 

50 mg/kg/j 

10 jours 


En cas d’allergie : 

Erythromycine 30-50 mg/kg/j. 




CAT devant une angine 


1) Definition-Generalites : 

• Les angines ou amygdalites aigues sont les inflammations aigues des 
amygdales palatines. 

• Elies se rencontrent volontiers chez I'enfant et I'adolescent, rarement au- 
dessous de 18 mois. 

• Les germes : des virus (50% des cas : adenovirus, virus Influenzae, virus 
respiratoire syncitial, virus parainfluenzae...) et des bacteries (Le streptocoque (3- 
hemolytique A est le plus frequents des bacteries 25 a 40%).. Cependant I’angine 
streptococcique est rare avant 3 ans. 

2) Diagnostic Clinique : 

2-1) Circonstance de decouverte : L’angine est d’installation rapide qui se 
manifeste par : 

- Douleur pharyngee a la deglutition (odynophagie) associe parfois a des otalgies. 

- Etat febriles (38,5 a 39 ■} avec frissons et asthe nie. 

- Parfois des cephalees, des nausees voir des vomissement. 

2-2) Examen Clinique : 

> Examen de la cavite buccale et I’oropharunx : systematique chez un enfant 
febrile, precise : 

- Le caractere bilaterale ou non de I’angine. 

- L’extension de 1‘infection vers la cavite buccale et I’oropharynx. 

> Examen des aires ganglionnaires cervical : a la recherche d’ADP ; le plus 
souvent ferme et sensible. 

> Aspects cliniques : varie selon le type d’angine 

• Angine erythemateuse : 


- Le pharynx est uniformement 
rouge. 

- L’augmentation du volume est 
plus ou moins importante des 
amygdales. 

- Tres contagieuse et sensible le 
plus souvent d’origine virale. 



Angine erythemateux-pultacee : 




- Le pharynx est uniformement rouge. 

- Les amygdales sont augmentees de 
volume et couverte d’un enduit 
blanchatre ou bien gris jaunatre. 




•> 


.1 


Angine pseudo membraneuse 


> Diphterie 


- Debut : Alteration de l’etat general 
avec asthenie et fievre 

- Apparition d’une angine pseudo 
membraneuse avec des fausses 
membrane blanc-nacres, 

epaissies et tres adherente, atteignant les 
amygdales inflammatoire, piliers, le 
voile et la luette. 

- Complication : Atteinte neurologique 
diffuse a l’arbre laryngo-tracheo- 
bronchique (croup). 





> Mononucleose infectieuse (MNI) 

- Triade clinique : Angine, poly ADP cervicales, fievre et asthenie importante. 

- L’ angine pseudo membraneuse se caracterise par des fausses membranes grisatre au 
niveau des loges amygdaliennes « respectant » la luette, peu adherente. 

• Angines compliquees : 

> Phlegmon peri amygdalien : 


- Collection purulente developpee dans 
l’espace peri amygdalien 

- Clinique : tres douloureux, trismus et 
oedeme de la luette, bombement 
unilateral et fluctuation au niveau du 
pilier anterieur. 



3) Paraclinique : 

• TDR : 

- Ce test est destine aux angines erythemateuse ou erythemateux pultacee a la 
recherche du streptocoque (3 hemolytique du groupe A. 

- II se realise a partir de prelevement amygdalien (ecouvillon) et met en evidence la 
presence d’un antigene specifique du SBH. 

- Sa specificite est excellente (95%), mais sa sensibilite est de 80 - 90% c’est-a-dire 
il existe des faux negatif, alors chez I’enfant on doit realiser une culture bacterienne 
en cas de faux negatif et de risque de RAA. 

- un TDR positif, confirmant I’etiologie a streptocoque [3-hemolytique A, justifie la 
prescription d’antibiotiques 

- un TDR negatif chez un enfant sans facteur de risque de RAA ne justifie pas de 
controle supplemental systematique par culture, ni de traitement antibiotique. Seuls 
les traitements antalgiques et antipyretiques sont alors utiles. 

4) Traitement : 

3-1) But : 

II est difficile de differencier une angine bacterienne d’une angine virale et en 
absence de TDR il est plus prudent d’instaurer un traitement ATB systematiquement 
devant toute angine erythemateuse ou erythemateux pultacee afin de 
surtout Prevenir les complications des angines streptococcique (RAA, GNA 

3-2) Les antibiotiques : 

La penicilline est le traitement historique de reference de I’angine, etant la seule a 
avoir demontre une efficacite directe dans la prevention du RAA. 

- Penicilline V (par voie orale) 

-Benzyl-Benzathine Penicilline (Extencilline) 

- Macrolides en cas d’allergie. 


3-3) Indications 
> Enfant > 04 ans 


ATB 

Posologie 

Note 

Extencilline en IM 

- 600000 Ul (Poids < 30Kg) 

- 1200000 Ul (Poids >30Kg) 

* Une injection unique 
d’Extencilline permet un taux 
d’eradication du streptocique A de 
93 a 96 %. 

Penicilline V 

(Oracilline®) Per os 

50000 a 100000 UI/Kg/j 

En 03 prises pendant 10 j 


Erythromycine 

30 - 50 mg/kg/j pendant 1 0j 

* En cas d’allergie a la penicilline 




> Enfant < 04 ans : 

■ Angine erythemateuse : 

- Pas d’ATB. 

- Traitement symptomatique. 

■ Angine erythemateux-pultacee : 


ATB 

Posologie 

Duree 

Penicilline V 

(Oracilline®) Per os 

50000 a 100000 UI/Kg/j 

En 03 prises pendant 1 0 j 

Amoxicilline 

50 mg/kg/j 

pendant 06j 


> Angine compliquee (Abces periamygdalien ; Abces retropharyngien) 

• Hospitalisation 

• Arret de I’alimentation par voie orale 

• Ration de base : 1 00 ml/Kg/j SGH a 1 0% + electrolytes. 

• Antibiotherapie : 


* 


• Avis en ORL : ponction et incision de I’abces. 


Gentamycine 

3-5 mg/kg/j en IM (02 injections) 


Amoxicilline 

1 00 - 200 mg/kg/j en IV (en 4 fois) 


3-4) Traitement symptomatique : 

Antalgique ; Antipyretique. 





CAT devant une otite 


1) Definition-Generalites : 

L’otite moyenne aigue est une inflammation aigue d’origine infectieuse des cavites 
de I’oreille moyenne (La caisse du tympan et les cavites mastoidienne). 

L’OMA est une affection frequente surtout chez le nourrisson et le jeune enfant. 

Les germes en cause sont : 

- Haemophilusinfluenzae (45 - 50%) 

- Streptococcus pneumoniae (35-45%) 

- Rarement : Staphylococcus aureus. 

2) Diagnostic : 

2-1) Signes d’appel : 

- Otalgies 

- Enfant grognant touchant I’oreille. 

- Otorrhee purulente. 

- Fievre isolee 

2-2) Signes generaux : 

- Fievre parfois importante. 

- Troubles digestifs : Vomissement, diarrhee. 

- Anorexie. 

- Trouble du sommeil et de comportement 

2-3) Les complications : les otites moyenne aigues peuvent etres reveler par ces 
complications : 

a- Mastoid ite 

-La forme subaigue est, actuellement, la plus frequente . 

-Les signes generaux sont variables, la fievre est inconstante. 

-Le tympan est tres epaissi, infiltre, avec tres frequemment un bombement postero- 
superieur. 

-Les germes en cause sont les memes que lors des OMA mais avec une repartition 
differente (forte prevalence du pneumocoque et du Pseudomonas Aeruginosa). 

-La TDM doit etre pratique afin de ne pas meconnaitre des complications 
intracraniennes latentes. 

-La forme aigue represente une complication redoutable. 

-L’exteriorisation de I’infection correspond a une fistulisation de I’os mastoi'dien (le 
plus souvent retro-auriculaire comblant le sillon et refoulant le pavilion vers I’avant). 
-Le tympan est tres evocateur avec un aspect en "en pis de vache". L’incidence des 
complications menigo-encephaliques dans cette forme (10%) motive facilement le 
recours a la TDM. 

-Le traitement medical peut suffire lorsqu’il n’y a pas de collection sous-periostee, 
mais une simple rougeur cutanee (periostite). 

-Une mastoi'dectomie est effectuee dans les autres cas. 



b-Convulsion hyperthermique. 
c-Paralysie faciale. 
d-Vertige. 
e-Meningite. 

2-4) L’otoscopie : bilateral, on peut trouver I’un des 03 stades suivant : 

A- Otite moyenne congestive (Tympan rose violace) 

B- Otite moyenne aigue collectee (Tympan rouge violace, bombe) 

C- Otite moyenne aigue perforee (Tympan rouge, avec perforation punctiforme avec 
ou sans ecoulement). 


Tympan normal 
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Tympan congestif 



Otite moyenne aigue perforee 


3) TRAITEMENT 


Otite moyenne aigue 


X 


Enfant > 2 ans et symptomes 
peu bruyants 


Abstention antibiotique 

Traitement symptomatique et 
reevaluation 48 - 72h si persistance 
des symptomes 


-► 


1 

Enfant < 2 ans ou 

Enfant > 2 ans et symptomes bruyants 
(fievre elevee, otalgie intense) 


Antibiotherapie d'emblee 

> Amoxicilline-acide clavulanique ou cefuroxime-axetil ou cefpodoxime-proxetil 

> En cas d'allergie aux penicillines et sans contre-indication aux cephalosporines : 
cefuroxime-axetil ou cefpodoxime-proxetil 

»>Si contre-indication aux beta-lactamines : erythromycine-sulfafurazole* < 6 ans, 
pristinamycine > 6 ans 

>> Duree de I'antibiotherapie : 8 -10 jours pour enfant < 2 ans et 5 jours > 2 ans 

* Risque d'echec bacteriologique important compte-tenu du taux de resistance actuel du 
pneumocoque 

1 


1 

Guerison a la fin 


Echec (5 a 10%) fievre 

du traitement 


et/ou otalgie : 

ou 


- aggravation 

evolution vers I'otite 


- persistance > 48h apres le debut du 

moyenne sereuse. 


traitement 

- recidive dans les 4 jours apres la fin 

Surveillance 


du traitement 


Antibiotherapie 

Amoxicilline forte dose* 
ou ceftriaxone IM* 

A adapter selon les resultats des prelevements 
bacteriologiques et de Tantibiogramme 


Avis specialise 
Paracentese 

Prelevement bacteriologique 






> La mastoid ite : 


Traitement medical : 

-Symptomatique : Antalgique et antipyretique 

-Antibiotherapie parenterale : Bi ou Tritherapie oriente et dirigee contre 
staphylocoque et pneumocoque. 


Cefotaxime (Claforan®) 


Ceftriaxone (Rocephine®) 

200 mg/Kg/j 

OU 

200 mg/Kg/j 

En 03 inj /IVL 


En IVL 


+ 


Fosfomycine (Fosfocine®) 
100-150 mg/Kg/j 


-Duree de traitement en cas devolution favorable : 

05 jours en IV puis relais per os : ATB adapte sinon Augmentin pendant 07 jours, 
duree totale 12 jours. 

Traitement chirurgical : 

-Pracentese. 

-Mastoidectomie sou AG. 

-NRS : incision sus et retro auriculaire. 


> Autres traitement : 

- Antalgique et antipyretique (Paracetamol) 

- Traitement local : nettoyage avec de I’eau oxygenee en cas d’otorrhee) 

- Les ATB et les antiseptique en gouttes auriculaires contre indiques en cas de 
tympan ouvert. 


References : 

- Guides des infections respiratoires aigues. 

- Infections rhino-pharyngees de V enfant - Dr. Olivier Cuisnier - Octobre 2002- Faculte de medecine de 
Grenoble. 

- College Frongois des Enseignonts en ORL & CCF. 






CAT devant les eruptions febriles bacteriennes chez I'enfant 







Conduite therapeutique 


I 


■^Eviction scolaire jusqu’a retablissement. 
-^Hospitalisation : 

-Antibiotherapie IV : Cefotaxime 200 mg/kg/ J en 4 pert 
ou Ceftriaxone 100 mg/kg/j en 1 ou 2 injections IVL. 

Traitement symptomatique (mesures de reanimation) . 
■^Surveillance. 




J 


CAT devant une eruption febrile virale chez l enfant 




L’incubation 


Silencieuse, est de 1 4 a 1 6 jours 








La phase d’invasion 


24 a 48 h : fievre (38 a 40} , malaise general, quelquefois muette 


La phase d’eruption 


Cyclique, avec plusieurs vagues eruptives d’age et d’aspect 
differents, s’etale au total sur 9 a 15 jours : 

- D’abord maculo-papuleuse 

- Puis vesicules legerement prurigineuses. 

- Puis crouteuse, nettement prurigineuses. 

- Debute dans le cuir chevelu, sur la face ou le tronc et epargne 
les paumes et les plante. 

- Peut etre accompagnee d’atteinte des muqueuses buccale, 
conjonctivale ou genitale. 


"N 




■^Eviction scolaire de I’enfant jusqu’a la phase 
d’assechement. 

■^Traitement symptomatique : 

-Antiseptiques locaux. 

-Antihistaminiques. 

-Antibiotherapie en cas de surinfection cutanee. 
-Ongles propres et coupes courts. 

-Douches et bains quotidiens. 

^Traitement antiviral : Acyclovir IV a la dose de 
1 0 ma/ka toutes les 8 h chez ID et n.nes 


■\ 
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L’incubation 


Muette, dure 10 jrs. 
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Conduite therapeutique 

- 


Eviction scolaire de I’enfant. 

Traitement symptomatique : 

-Antipyretique (Paracetamol 15mg/kg/6h), hydratation a la 
phase febrile. 

-Antibiotherapie des surinfections respiratoire. 

Prevention : Vaccination a 9 mois (Programme elargie de 
vaccination). 

-Declaration obligatoire. 








4 Le seul diagnostic de certitude est par la serologie 
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Conduite therapeutique 
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Eviction scolaire pendant la phase febrile 
Traitement symptomatique 

Absence de traitement curatif 
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Conduite therapeutique 
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+ Eviction scolaire de I’enfant 


Traitement symptomatique 
+ Mesures d’hygiene 
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Conduite therapeutique 
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-^Eviction scolaire de I’enfant pendant une semaine 
■^Traitement symptomatique 

\ 

v 
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Maladie de Kawasaki 

* 


Ou syndrome cutaneo-adeno-muqueux de Kawasaki, maladie eruptive febrile, caracterise 
par la survenue d’une vascularite systemique chez I’enfant. 


Clinique 


V 


Le dg se fait par I’association d’une fievre + 4/5 criteres suivants 

1- Conjonctivite bilaterale bulbaire. (A) 

2- atteinte des levres ou de la cavite buccale.(B) 

3- atteinte des extremites.(C - D) 

4- exantheme polymorphe du tronc. (E - F) 

5- une ou plusieurs adenopathies cervicales non suppuratives.de 
diametre >1 ,5 cm. 

-*La presence d'anevrysmes coronariens : critere majeur de 
diagnostic, d’oul’interet d’une echocardiographie. 


A 



Conduite therapeutique 

l 


Apres hospitalisation : 

-L’administration precoce de fortes doses de Gammaglobulines IV 
(2g/kg en 01 dose, ou Ig/kg en 02doses). 

-L’acide acetylsalicylique (Aspirine) a fortes doses (lOOmg/kg/j) 
en phase aigue, et a (lOmg/kg/j) en phase de convalescence. 



CAT devant les eruptions febriles medicamenteuses chez I'enfant 


L’exantheme maculo-papuleux 


I 


^ - C’est la toxidermie la plus frequente chez I’enfant. ^ 

- Medicaments les plus frequemment en cause : les amino-penicillines, les 
sulfamides, les pyrazoles et les anticonvulsivants surtout le tegretol. 

- Delai entre la prise medicamenteuse et I’eruption : 4- 14 jours : On parle 
«d’erythemedu 9eme jour ». 

- Debut : sur le tronc ou les racines des membres, pouvant s’etendre progressivement 




enquelques jours, avec I’installation d’une fievre. 


L’urticaire medicamenteuse 


^ - Au deuxieme rang des toxidermies de I’enfant, I’urticaire aigue d’origine ^ 

medicamenteuse ne presente aucune particularity clinique qui aide a la differencier des 
autres causes de I’urticaire. 

- Medicaments les plus frequemment en cause : les penicillines +++, I’aspirine. 

-Delai entre la prise medicamenteuse et I’eruption : quelques minutes a quelques 
heures ou le 7 eme iour, accomoaane d’une fievre. 




Traitement 

■ 


v 



- Arret immediat du medicament suspect. 

- Hospitalisation avec un traitement symptomatique : 

- Corticotherapie orale : 0.5 a 1 mg/kg/j de prednisone peut etre utilise. 

- Les Antihistaminiques de premiere generation : 

- Dexchlorpheniramine : Polaramine® (cp, injectable). 

- Hydroxyzine : Atarax® (cp, sirop, injectable). 

- Mequitazine : Primalan® (cp, sirop). 

- Les immunoglobulines IV.- Desensibilisation.- Surveillance. 






CAT devant une urticaire chez I’enfant 


l-Def inition : 

1-L’urticaire aigue: 

Ce sont des papules oedemateuses le plus souvent prurigineuses, elles se multiplient 
en realisant des plaques fugaces, migratrices et de siege ubiquitaire. 

A- L'urticaire commune : 

- Touche uniquement le revetement cutane (pas d’atteinte muqueuse). 

- Aspect : papule ou plaque urticarienne (saillante, arrondie ou irreguliere, de quelque 
mm a quelque cm de diametre, ferme et elastique, de couleur rose clair avec un centre 
opalin). 

- Siege : tronc, membres, rarement le visage. 

- Evolution : lesions brusques qui persistent quelque min a quelque heures puis 
disparaissent sans laisser de cicatrices avec apparition d’autres lesions dans d’autres 
regions du corps. 

- Duree : quelque jour a quelque Semaine. 

- Signes associes : prurit constant habituellement tres intense, pas de signes 
generaux. 

B- L’oedeme de Quincke : (Angio-cedeme) : 

- C’est une urticaire profonde (sous-cutanee), souvent associe a une urticaire ommune. 

- Aspect : oedeme brutal, bien limite, blanchatre a rose, ferme, disparait en quelque min 
a quelque heure. 

- Siege : paupieres, levres, langue, larynx, parfois organes genitaux externes, extremite 
des membres et faces palmo-plantaires. 

- Signes associes : peu ou pas de prurit, sensation de tension douloureuse. 

- Formes graves : 

* Atteinte muqueuse respiratoire haute : troubles respiratoires voire asphyxie. 

* Atteinte de la glotte : blocage de la respiration et de la deglutition. 





2- L’urticaire chronique : 

L’urticaire chronique est definie par la persistance de I’eruption au-dela de 6 semaines 
devolution (sur un mode permanent ou recidivant). II taut rechercher des signes de 
vascularite ou vasculite urticarienne. En I’absence de ceux-ci, on conclura a une 
urticaire chronique banale. 

Aspects semiologiques qui doivent faire evoquer une vascularite urticarienne 

-Plaque persistant plus de 48 heures inchangees. 

-Prurit peu intense, douleurs. 

-Pas de restitution ad integrum. 

-Purpura associe. 

-Signes generaux, arthralgies. 

NB : Chez I’enfant, I’urticaire est le plus souvent aigue, parfois recidivante et rarement 
chronique. Les causes alimentaires et medicamenteuses sont frequemment a I’origine 
des urticaires recidivantes. 

II- Principaux signes de gravite immediate d’une urticaire : 

-Raucite de la voix, gene a la deglutition, toux, dyspnee. 

-Prurit palmo-plantaire ou du cuir chevelu. 

-Angoisse. 

-Hypotension, acceleration du pouls. 

III- Examens complementaires : 

D’apres le consensus publie en 2003, une urticaire chronique isolee ne justifie pas 
d’investigations complementaires. Une exploration est indiquee apres echec d’un 
traitement anti-histaminique conduit pendant 4 a 8 semaines. 

VI- Etiologies des urticaires aigues : 

- Urticaire par contact. 

- Urticaire au froid, au chaud, solaire, vibratoire. 

- Urticaire de cause medicamenteuse. 

- Urticaire de cause alimentaire. 

- Urticaire a la suite de piqure d’insecte. 

- Urticaire idiopathique. 

- Urticaire d’origine infectieuse. 

V-Etiologies des vasculites urticariennes : 

- Idiopathique. 

- Syndrome de vascularite urticarienne avec hypocomplementemie. 

- Medicaments. 

- Lupus erythemateux systemique. 

- Dysglobulinemie. 

- Viroses : hepatites B, C. 

- Maladie de Still. 

- Dysthyroi'dies. 

- Para-neoplasie. 



Vl-Traitement : 


II doit evidemment etre celui de la cause quand cela est possible : eviction d'un 
medicament, d'un ou plusieurs aliments ou agents contacts, traitement d'une infection 
ou d'une maladie systemique associee, suppression du facteur physique declenchant. 

A-TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES 

1 - Medicaments diminuant la synthese d'histamine ou bloquant ses effets en 
agissant comme inhibiteurs competitifs sur les recepteurs HI (les plus 
frequents) : 

Medicaments diminuant la synthese d'histamine ou bloquant ses effets en agissant 
comme inhibiteurs competitifs sur les recepteurs HI (les plus frequents). 

- Les antihistaminiques H2 peuvent etre prescrits en association avec les anti-Hi dans 
les urticaires chroniques rebelles. 

- Les antidepresseurs tricycliques : bien qu'ils soient anti-Hi , anti-H2 et parfois 
anticholinergiques, ils ne sont jamais prescrits en premiere intention mais peuvent 
I'etre dans certaines urticaires chroniques « idiopathiques » apres echec des 
traitements classiques. 

2- Medicaments bloquant la degranulation des mastocytes : 

-Medicaments bloquant la degranulation des mastocytes :Ketotifene (Zaditen), 
Cromoglycate disodique (Nalcron, Intercron). 

-Les corticoi'des : ils sont souvent prescrits en association a un anti-Hi et sur une 
courte duree (3 a 5 jours) dans les urticaires aigues etendues et tres prurigineuses. 
-Dans ces formes profuses, leur interet est de soulager plus vite le malade de son 
prurit avec un risque assez faible d'effets secondaires. Leur prescription systematique 
reste discutable. En revanche, leur utilisation par voie IV n'est pas discutee dans 
I'oedeme de Quincke. 

B-INDICATIONS : 

1- L'urticaire aigue superficielle isolee : 

Anti-Hi pendant une semaine eventuellement associes aux corticoi'des pendant les 
premiers jours, ces derniers etant donnes per os ou par voie parenterale dans les 
formes profuses. 

2- L'urticaire chronique ou recidivante « idiopathique » : 

- Les anti-Hi sont toujours prescrits en premiere intention et pendant au moins trois 
mois puis arreter progressivement. 

- En cas d'echec apres quatre semaines de traitement, on peut soit augmenter la 
posologie, soit associer l'anti-H1 a une autre molecule (autre anti-Hi , anti-H2, 
ketotifene, doxepine...). II faut essayer plusieurs associations avant de conclure a 
I'inefficacite du traitement. 

- L'hydroxyzine est souvent efficace dans I'urticaire cholinergique. 

-Le dermographisme peut necessiter la prescription d'un anti-Hi, eventuellement 
associe a un anti-H2 pendant plusieurs annees. 



3- L'urticaire medicamenteuse : 

L'eviction du medicament en cause et des molecules de la meme famille est capitale 
au cours des urticaires medicamenteuses immunologiques impliquant des IgE 
specifiques. 

C'est souligner I'importance du diagnostic de certitude et la remise d'une carte 
mentionnant clairement cette allergie et les signes cliniques observes, carte que doit 
porter le malade sur lui en permanence. 

A I'inverse, de nombreux diagnostics d'urticaire medicamenteuse sont portes par 
exces : en cas de doute, un bilan a posteriori doit etre realise afin de ne pas priver a 
tort le patient d'antibiotiques de Ire ligne comme la penicilline par exemple. Des 
reintroductions en milieu hospitalier peuvent etre proposees. 

4- L'cedeme de Quincke : 

- L'adrenaline est le traitement d'urgences des formes graves (0,25 mg par voie IM a 
renouveler eventuellement). 

- Si gene laryngee : adrenaline en aerosol - Si dyspnee (oedeme de la glotte) : 
adrenaline par voie IM (0,25 mg a 1 mg, a repeter eventuellement toutes les 15 
minutes sans depasser 1 mg dose totale) oxygene et hospitalisation d'urgence en 
reanimation. 

- Corticoi'des : Celestene ou Soludecadron (4 a 8 mg) ou Solumedrol (20 a 40 mg) 
par voie IM ou IV en fonction de la gravite. 

- Anti-Hi : Polaramine 1 amp par voie IM ou IV a renouveler en cas de besoin. 

5- Le choc anaphylactique : 

- Adrenaline par voie IM (0,25 mg a 1 mg) ou en IV lente (0,25 mg a 1 mg dans 10 cc 
de serum physiologique) en fonction de la gravite de I'etat de choc. 

- Remplissage vasculaire, alcalinisation, oxygene, intubation... 


Reference : 

M Vigan. Urticaire. EMC (Elsevier, Paris), Encyclopedic Pratique de Medecine, 1-1150, 1998, 3 p 
Martine Vigan : Praticien hospitalier, unite fonctionnelle d’allergologie, service du professeur Rene Laurent, 
hopital Saint-Jacques, 25030 Besangon, France. 

Conference de consensus. Prise en charge de I’urticaire chronique. Ann Dermatol Venereol 2003;130:S1-192. 
Zuberbier T, Bindslev-Jensen C, Canonica W, et al. EAACI/GA2LEN/ EDF guideline: definition, classification and 
diagnosis of urticaria. Allergy 2006;61 :316-20. 

Zuberbier T, Bindslev-Jensen C, Canonica W, et al. EAACI/GA2LEN/EDF guideline: management of urticaria. 
Allergy 2006;61:321-31. 

Augey F, Guillot Pouget I, Gunera-Saad N et al. Effet de I’arret des corticoi'des au cours de I’urticaire chronique 
(etude prospective de 17malades). Ann Dermatol Venereol 2008;135:21-5. 

Item 114: Urticaire et oedeme de Quincke : diagnostic, etiologie, traitement, Universite Medicale Virtuelle 
Francophone, Date de creation du document 201 0-201 1 . 



CAT devant un syndrome oedemateux 


1) Definition : 

Le syndrome oedemateux correspond a une accumulation de I’eau et de 
sel dans le secteur interstitiel. 

2) Physiopathologie : 

Les echanges entre les milieux interstitiel et vasculaire se font au travers 
des parois des endotheliums capillaires, selon ces 03 mecanismes : 

• baisse de la pression oncotique plasmatique (hypoprotidemie). 

• Augmentation de la pression hydrostatique (surcharge hydrosodee, 

gene au retour veineux). 

• Modification de la permeabilite capillaire. 


3) Demarche diagnostique : 
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Rx pulmonaire 
ECG 

Echocardiographie 

ProBNP 

Troponine 


r - lonogramme 


- Transaminases 

sanguin 


- GGT 

- Uree, creatinine 


- Phosphatases 

- protidemie 


alcalines, 

- Albuminemie 


- TP, facteur V, 

- Albuminemie 

- proteinurie 


- Serologies virales, 

- creatininurie 


- Echographie 

- Echographie renale 


l abdominale. k 

. - Bilan immunitaire 
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- Enquete alimentaire 

- Albuminemie 

- Steatorrhee 

- Creatorrhee 

- Test de la sueur 

- IgE aliments 

- Serologies 

- MICI 

- Ac anti trans- 
glutaminase 

- Autres carences 

- Fibroscopie, 
Imagerie digestive. 


References 

[1] Pietrement C. Compartiments hydriques et osmoregulation. In : 
Cochat P, editor. Nephrologie pediatrique. Paris : Doin ; 2011. 35-8. 

[2] Doucet, A, Favre G, Deschenes G. Molecular mechanism of 
edema formation in nephrotic syndrome: therapeutic implications. 
Pediatr Nephrol 2007;22:1983-90. 


CAT devant une convulsion febrile de I’enfant et le nourrisson 


Definition : 

Ce sont des crises associees a une fievre (> 38C), en I’absence 
d’infection du systeme nerveux central. Elies surviennent entre 9 mois et 5 
ans, avec un pic de frequence au milieu de la deuxieme annee. 

Manifestations convulsives : 

• La topographie : 

■ Crise generalisee. 

■ Crise partielles, souvent symptomatique d’une lesion (les crises 
a debut focal peuvent se generaliser secondairement : elles sont 
considerees comme focales). 

• Le caractere des convulsions : 

■ Tonico-cloniques : pratiquement constantes dans les 
convulsions occasionnelles. 

■ Les autres types ne se rencontrent que dans les epilepsies : 

o Les myoclonies correspondent a des epilepsies severes 
quand elles se manifestent avant 1 an. 
o Les spasmes : habituellement en flexion avec chute de la 
tete en avant et flexion des membres superieurs. Plus 
rarement, en extension avec rejet de la tete en arriere et 
abduction des membres superieurs. 

• La duree de la crise : 

Elle est variable, habituellement courte. Au maximum, l’« etat de mal » 
est par definition un « etat epileptique prolonge », ce qui implique la 
persistance des phenomenes epileptiques de fagon prolongee, sans 
interruption, contrastant ainsi avec les crises epileptiques dans I’intervalle 
desquelles les patients reprennent conscience. 

• Signes associes : 

■ Presence de fievre. 

■ Morsure de la langue et hypersialorrhee rare chez le nourrisson. 

Diagnostic differentiel : 

Le diagnostic d’une convulsion febrile ne peut se poser qu’apres avoir 
elimine : 



• Meningite purulente : 

Des crises convulsives peuvent reveler ou compliquer une meningite 
purulente. Elies resultent de complications variees : hyponatremie, 
oedeme cerebral, thrombose arterielle ou veineuse. 

• Encephalite herpetique : 

Les crises sont partielles, motrices, de la face et du membre superieur, 
breves mais repetees, du moins au debut. 

• Les tremulations : 

Des fins tremblements des extremites et du menton, disparaissent par 
immobilisation du segment de membre. 

• Les spasmes du sanglot : 

De 6 mois a 3 ans : font suite a une colere ou une peur, ce sont des 
pleurs suivis d’une apnee avec cyanose ou paleur en fin d’expiration 
qui peut s’accompagner d’alteration de la conscience (lipothymie ou 
syncope), voire de revulsion oculaire ou clonies, avant la reprise 
respiratoire qui permet un retour a la conscience sans anomalies 
neurologique. 

• Frissons et decharge bacteriemique : 

Contexte tres different, troubles vasomoteurs predominants. 

• Les myoclonies d’endormissement : 

C’est une brusque secousse d’un membre souvent a 
I’endormissement, elles sont physiologique et tres frequente chez le 
nourrisson. 

• Migraine accompagnee. 

• Cauchemars et terreurs nocturnes. 


Les etiologies : 

• La fievre resulte de causes variees, le plus souvent oto-rhino- 
laryngologique : 

■ Convulsion febrile simple. 

■ Convulsion febrile complexe. 

• Meningite. 

• Meningo-encephalite. 

• Causes rares : 

■ Abces cerebral. 

■ Thrombophlebite cerebrale (possible en complication d’une otite 
moyenne aigue). 

■ Neuropaludisme. 



Prise en charge : 


• En urgence : 



• Lutter contre la fievre : 



V 


Antipyretiques systematiques en cas de fievre pendant 2 a 3 jours 
S Paracetamol 60 mg /kg/j en 4 prises equidistantes 
s Associe a de I’lbuprofene si persistance de la fievre sous 
Paracetamol 

Mesures associees (moyens physique : devetir I’enfant, bonne 
hydratation...) 



J 


Convulsion + fievre > 38 C 


I 


Eliminer en urgence une infection cerebro-meninge 


PL systematique si : 

• Enfant < 1 an 

• Syndrome meninge (nourrisson, enfant) 

• Doute sur une encephalite 
PL au moindre doute 
Contre-indication a la PL : HIC 

Vomissements, yeux en coucher de soleil = 
hypotonie oculaire, bombement de la fontanelle, 
bradycardie, HTA 



f Convulsion simple (60-70%) : 1 

' Convulsion compliquee : ' 


• Age entre 1 et 5 ans. 

• Mefiance avant 1 an 


• Meningite ' 

• Crise durant moins de 1 5 

• Crise durant plus de 15 min 


bacterienne 

min. 

• Repetition des crises dans 


• Meningoencephalite 

• Unique au sein d’un meme 

les 24 h 


herpetique 

episode (1 episode / 24h). 

• Focale et/ou suivie d’un 


• Neuropaludisme 

• Generalisee et symetrique. 

deficit 


• Encephalite post- 

• Pas de signe postcritique. 

• postcritique asymetrique 


infectieuse 

• Absence d’antecedent 

• Antecedents neurologiques 


• Empyeme / abces 

personnel et/ou familial 

personnels et/ou familiaux 


intracerebral 

i neurologique. j 

(epilepsie). J 


^ J 


1 


N 

- Rassurer les parents et les ' 
eduquer en cas de recidive 

- Dans tous les cas, consulter 
un medecin pour bilan 
etiologique de la fievre 

- Apres 4 a 5 crises, 
demander un avis 
neurologique pour decider 

yjj’un traitement de fond. 


r 


HOSPITALISATION 

- EEG et avis neurologique 

- Traitement de la crise 

- Traitement preventif par 
DEPAKINE 30mg/kg/j 

arrete si absence de crise 
pendant 2 ans. 






HOSPITALISATION 

Traitement 
symptomatique et 
etiologique 




Reference : 

- Encyclopedie Medico-Chirurgicale 24-31 0-A-10 Dulac O. Convulsions de I ’enfant. 
(Editions Scientifiques et Medicates Elsevier SAS, Paris, tous droits reserves), Urgences, 


- Houtin et col, prise en charge en situation d’urgence et en reanimation des etas de mal 
epileptique de I’adulte et de I’enfant, consensus SFRL 2009. 


CAT devant une crise d'epilepsie non febrile 


Definition : 

Les crises d’epilepsie sont des mouvements brusques et involontaires de 
la musculature striee, dont I’origine est cerebrale. Elies peuvent etre toniques, 
tonico-cloniques ou cloniques, etre generalisees ou n’interesser qu’une partie 
du corps, voire des parties successives du corps, ou debuter dans une partie 
du corps pour s’etendre secondairement au corps entier. 

Examen clinique : 

Interrogatoire : 

Rechercher : 

• Un traumatisme cranien, 

• des facteurs de risque thromboemboliques (cardiopathie emboligene) 

• hypoglycemie, d’hypocalcemie, 

• antecedent medical et chirurgical, en particulier neurochirurgical 
(encephalopathie, medicaments convulsivants, suspicion de crises 
anterieures) 

• un changement de comportement recent, 

• des signes d’installation d’une hypertension intracranienne (tumeur 
cerebrale). 

• Une alteration progressive de I’etat general ou I’apparition de signes 
generaux doit faire rechercher une maladie de systeme (vascularite, 
atteinte immunologique ou inflammatoire du SNC). 

• Un developpement psychomoteur anormal doit faire evoquer une 
encephalopathie sous-jacente. 

Diagnostic differentiel : 

• crises non epileptiques. 

• crises recurrentes. 


^Suspicion de lesion ^ 
neurologique : 

- Traumatisme, 

- Signes HTIC 

- Risque de thrombose 

- Examen neurologique 
anormal a 30 minutes 

- Troubles de conscience 
ou du comportement 
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^ Prise en charge ^ 

> 

f 

— 

Examen neurologique 
normal > 1 an 

i j 

\ 

f 


^Troubles ioniques/ ' 

glycemiques/ calcemiques : 

- diabete, 

- nephropathies, 

- troubles digestifs... 

moins de 1 an 


Hospitalisation : 

T omodensitometrie 
cerebrale en urgence, 
sans et avec injection 


EEG dans les 48 heures 

- de veille 

- de sommeil si < 3 ans 


Hospitalisation 
Bilan biologique oriente 



Tomo 

anormale 

L J 

L. 

> 

f 

Traiter la cause 


Tomo 

normale 


Anormale 


Normale 


Bilan 

Anormal 



> 

Bilan 


Normal 



> 


Diagnostic du syndrome 
epileptique 


Surveillance ambulatoire 
± Valium si recidive 


Traiter la cause 


Possible : prise en charge orientee 
ambulatoire 


Impossible : avis specialise 


Migraines et cephalees de I’enfant 


1-Definition : 


(Migraine) 

Elies sont constitutes d’acces de cephalees battantes, souvent localisees (hemicrane) 
d’une duree de 1 heure a 1 jour, necessitant le repos et le sommeil. Les acces 
s’accompagnent, ou peuvent etre precedes (aura) de nausees et de vomissements, et de 
symptomes visuels (points brillants ou noirs, eclairs, scotome central, hemianopsie). 

(Cephalees de tension) 

Elies peuvent etre aigues, en barre frontale et banales, ou plus permanentes et alors le 
plus souvent psychogenes. Dans ce dernier cas, les cephalees durent parfois plusieurs 
jours de suite, avec sensation d’ecrasement, de pesanteur frontale, parfois tres 
invalidantes, mais ne provoquent pas le besoin d’un sommeil pour calmer la douleur. 

2-Demarche diagnostic : 

En pratique, devant des cephalees recidivantes, on evoquera plutot a I’age prescolaire des 
migraines et on s’attachera a eliminer 

un processus expansif intracranien. Chez I’enfant plus age, migraines et cephalees de 
tension sont les situations les plus courantes. II est frequent chez le grand enfant et 
I’adolescent d’observer a la fois cephalees de tension et migraines de fagon intriquee ou 
successive. 

Examen clinique : 

1. Examen general 

• Prise de la pression arterielle. 

• Prise de temperature. 

• Auscultation cardiaque (souffle ?). 

• Examen cutane (purpura ?). 

2. Examen neurologique 

• Recherche d’une raideur meningee. 

• Recherche de signes de focalisation. 

• Examen des pupilles (myosis/mydriase ? syndrome de Claude Bernard-Horner ?). 

• Acuite visuelle et champ visuel. 

• Examen du fond d’oeil (oedeme papillaire par hypertension intracranienne ?). 



3. Examen locoregional 


• Palpation des arteres temporales apres 50 ans (maladie de Horton ?). 

• Auscultation cervicale. 

• Examen des sinus, examen oculaire. 

• Palpation des muscles cervicaux (contractures ?). 

Interrogatoire : 

C’est I’etape fondamentale d’orientation du diagnostic. Cet interrogatoire doit etre precis et 
peut etre « long ». 

•Age lors de I’apparition des cephalees 

•Frequence et duree des crises (event, a I’aide d’un protocole 

•Heure a laquelle les crises se manifestent 

• Mode d’apparition (duree jusqu’a I’acme, symptomes precurseurs, aura) 

• Localisation, qualite (cephalees pulsatiles? sensation de pesanteur?), 
duree et evolution de la douleur 

• Symptomes associes (gastro-intestinaux, photophobie, phonophobie, 
deficits neurologiques, vertige) 

• Facteurs aggravant ou soulageant la douleur 

• Conditions dans lesquelles les douleurs apparaissent 

• Symptomes dans I’intervalle 




























3-Etiologie : 

A. Cephalee : 

1/aigu occasionnelle : 

A-febrile : 

-nuque souple : foyer infectieux virose 
-raideur nuque : faire une ponction lombaire 
Diagnostic : meningite, abces cerebral, encephalite 

B-non febrile : 

-examen neurologique anormal : faire une imagerie 
Si negatif :faire un ponction lombaire 

Si positif : Le diagnostic :processus tumorale, malformation arterio-veineuse ,hemorragie 
sous-arachnoi'dienne 

-examen neurologique normal : 

La recherche d’une hypertension arterielle est indispensable (HTA), ainsi que d’une 
intoxication au monoxyde de carbone (CO). 

2/aigu recidivante : 

Examen ophtalmologie 


B. Migraine : est une maladie frequente, dont le diagnostic est clinique, facilite par les 
criteres de I’international Head society ,des signes clinique peuvent etre associes : 

Douleurs abdominales, paleur, sensation vertigineuse 

Le sommeil est souvent reparateur. L’aura (visuelle, auditif, sensitivo motrice) precede ou 
accompagne la migraine. 

Diagnostic + : Le diagnostic necessite un temps d’entretien prolonge afin de preciser les 
caracteristiques de la cephalee. L’examen clinique permet d’affirmer I’integrite corporelle et 
neurologique. 

Les caracteristiques de I’acces cephalalgique permettent d’affirmer le diagnostic de 
migraine sans aura (anciennement « migraine commune ») ou une migraine avec aura 
(anciennement dite « accompagnee » ou « ophtalmique » ou « classique ») 

1 -Migraine sans aura : 

-Au moins cinq crises de cephalee. 

-Durant de une a 72 heures. 

-Avec au moins deux caracteristiques parmi les quatre Suivantes : 

• localisation habituellement bilaterale, frontale ou unilateral fronto-temporale ; 

• pulsatile ; 

• intensity moderee ou severe ; 

• aggravation par I’activite physique (escaliers). 



Avec, durant la cephalee, au moins une de ces deux caracteristiques : 

• nausee ou vomissement ; 

• photophobie ou phonophobie (qui doivent, chez le jeune enfant, etre deduites du 
comportement). 

2-Migraine avec aura : 

Au moins deux crises de cephalees ayant les caracteristiques de la migraine. 

Avec au moins trois des caracteristiques suivantes : 

• attaque de trouble neurologique focal reversible : visuel ou sensitif ou du langage 

• se developpant en cinq a 20 minutes (si plusieurs : successivement) 

• durant moins de 60 minutes ; 

• cephalee se developpant pendant ou apres I’aura, dans les 60 minutes. 


C. Cephalees de tension : 

Elle survient plutot en fin de journee, interferant peu dans les activites de I’enfant ,souvent 
liee au stress .certain enfant migraineux ont un tableau mixte avec des cephalees de 
tension. 


Rarement Frequemment chronique 

episodique episodique 

Frequence des 
cephalees 

< 1 jour/mois 
>10 episodes 

>1 a < 15 jour/mois 
durant > 3 mois 
^ 10 episodes 

> 1 5 jour/mois 
durant >3 mois 

Duree des episodes 

30 min - 7 jours 

30 min - 7 jours 

Fleures ou continue 

Au moins 2 des 
criteres suivants : 

• Intensity 

• Localisation 

• Qualite 

• Aggravation par 
’activite physique 

Legere a moyenne 
Bilaterale 

Sensation de 
lourdeur, 
d’ecrasement 0 

Legere a moyenne 
Bilaterale 

Sensation de 
lourdeur, 
d’ecrasement 0 

Legere a moyenne 
Bilaterale 

Sensation de 
lourdeur, 
d’ecrasement 0 

Les deux criteres 
suivants : 

• Nausee ou 
vomissements 

• Sensibilites 

Pas de nausee ou 
Vomissements 
seulement une: 
phonophobie ou 
photophobie 

Pas de nausee ou 
Vomissements 
seulement une: 
phonophobie ou 
photophobie 

Nausee discrete 

seulement une: 
phonophobie ou 
photophobie 


Cephalees tensionnelles: criteres diagnostiques 


Devant une cephalee aigue recurrente secondaire une imagerie cerebrate s’impose 
pour recherche : 

-Une hypertension intracranienne. 

-Une malformation arterio-veineuse. 

-Une malformation fosse posterieur. 

-Epilepsie occipitale. 

-Pheochromocytome. 



L’algie vasculaire de la face est tres intense, pluriquotidienne, unilateral, associee a 
un larmoiement et une injection conjonctivale et parfois rhinorhee . La crise dure 30 a 60 
minutes 

Une IRM cerebrale elimine une lesion hypothalamique ou du tronc cerebrale. 

La nevralgie des trijumeau il convient d’eliminer un processus expansif du tronc cerebral 
ou de la fosse posterieure pas IRM cerebrale 


3-Chronique : 

Les cephalees chroniques d’installation progressive font toujours craindre une tumeur. 
Faire une examen ophtalmologique et imagerie 

HTIC 

Clinique : ophtalmologique, troubles de refraction et glaucome 

Diagnostic : HTIC (hypertension intracranienne), processus tumorale, hydrocephalie ,HTIC 
idiopathique. 

Generale 

II convient egalement d’eliminer une pathologie plus generale (metabolique, ORL,CO) . 

Chronique non progressive 

Clinique : non progressives, durant au moins 4 heures, plus de 15 jours par mois pendant 
au moins 3 mois 

Diagnostic : psychogene, syndrome depressif, post-traumatique, abus medicamenteux. 


4Traitement : 

Le traitement de la crise : 

-Repos au lit dans I'obscurite. 

-Les antalgiques et Anti-inflammatoires non steroi'diens. 

Ibuprofene : 10 mg/kg par prise- max 30 mg/kg/24H 
Paracetamol :L 1 5mg/kg/prise - max 60 mg/kg/24h 
Diclofenac rectal si nausees ou vomissements. 

Dihydroergotamine spray nasal (AMM a 10 ans). 

Triptan : sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan (spray nasal de sumatriptan : AMM a 12 
ans). 

Pas de morphinique (ni codeine, ni tramadol, ni dextropropoxyphene). 



Le traitement de fond : 


II est reserve aux crises frequentes (plus de 3 par mois) et tres invalidantes. 

Propranolol (Avlocardyl®) : 2 a 4 mg/kg/j. 

Amitriptyline (Laroxyl®) :3a 10 mg/j. 

Flunarizine (Sibelium®) : (>10 ans) 5 mg/j. 

Pizotifene (Sanmigran®) : (> 12 ans) 1 mg/j. 

Oxetorone (Nocertone®) : 15 a 30 mg/j. 

Metoprolol (Lopressor®, Seloken®) : 25 a 50 mg/j. 

Pas de DHE orale. 

Recommandes aussi chez I’adulte : 

Indoramine (Vidora®). 

Valproate de sodium (Depakine®). 

Gabapentine (Neurontin®). 

Topiramate (Epitomax®) depuis 2005. 



CAT devant une hematurie chez I’enfant 


Hematurie 


C’est remission d’une quantite anormale de sang dans les urines 
(a I’etat normal: GR < 5 GR/mm3) 


Microscopique 


Macroscopique 


Invisible : c’est remission de plus de 
10 GR/mm3, ou un debit >10 000 
GR/mn (Compte d’Addis) 


Visible a I’oeil nue : c’est remission 
d’urine brunes, rosees ou franchement 
rouge, a un taux d’hematies de plus de 
500GR/mm3. 


Ex de certitude 


Diagnostic (+) 


Ex de depistage 


Labstix 


Ex complementaires 


ECBU 


HLM 

compte d’Addis 


02 croix (++) : 
> 5 GR /mm3 

Positive 


Radiologiques 


Biologiques 


Sur sediment 
urinaire : 

> 10 hemt/mm3 

-^pathologique 


Sur urine fraiche : 
>10 4 hematie/min 

->H. Microscopique 
>10 6 hematie/min 
->H. macroscopique 


Echo renale et vesicale : 

* lithiase ou Tm renale 

ASP : 

calcule radio- opaque 
(suspicion d’une lithiase) 


-proteinurie des 24h 
-ECBU^ infection U 
- p albuminurie, uree/ 
creat, C3, albuminemie 
-morphologie des 
hematies 
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CAT devant une infection urinaire de I’enfant 



PEC therapeutique 


Pyelonephrite aigue 


Sans signes de gravite 


Avec signes de gravite : 

Fievre > 39 - Sepsis 

Vomissement avec DHA moderee ou severe 
La non compliance au TRT 


Traitement ambulatoire 



\ 

Hospitalisation : 


- Enfant de moins de 6 mois. 


- Presence de signes de gravite 


- Insuffisance renale aigue. 


- Uropathie sous-jacente. 


- Immunodeprime. 


V 

J 


Mono-antibiotherapie : 

C3G (ceftriaxone 50mg/kg/j) dose unique 
quotidienne en IM ou IV pdt 72h 
ou aminoside (Gentamycine 3 mg/kg/j) 


Bi-antibiotherapie : 

C3G (ceftriaxone 50 mg/kg/j ou cefotaxime 
100 mg/kg/j) pdt 3j IM ou IV 
+ aminoside (Gentamycine 3 mg/kg/j) pdt 2j 


Relais per os pdt 10 j en fonction 
de I’antibiogramme 


Cystite 


Symptomatique : 

- bacteriurie (+) 

- signes cliniques (+) 


Asymptomatique : 

- bacteriurie (+) 

- signes cliniques (-) 


Traitement oral : 

(Bactrim 30 mg/kg/j ou 
Clamoxyl 50 mg/kg/j) 
pdt 3 a 5j 


Traitement injectable : 

en cas de resistance aux 
ATB oraux. 


Abstention 

therapeutique 












CAT devant une proteinurie chez I’enfant 


Proteinurie 


Est I excretion d une quantite anormale de proteines dans les urines. 
(Doit etre < 1 00 mg / m 2 /j chez I'enfant) 


Detection de la proteinurie 


Evaluation qualitative 


Evaluation quantitative 


/ A I'aide de la bandelette 
urinaire (labstix) : 


• Traces 

10-20 mg/dl 


• 1 + 

30 mg/dl 


• 2+ 

100 mg/dl 


• 3+ 

300 mg/dl 


• 4+ 1000 a 2000 

J 


Dosage de la 
proteinurie des 24 h 

ne doit pas exceder 
60mg/m 2 /24h ou 
1 50mg/24h 


r 


Proteines urinaires 
/creatinine urinaire 

(mg/mg) (mg/mmol) 

Nourrisson <5 

<25 

Enfant <2 

<50 


) 


Proteinurie isolee 


Intermittente 


Permanente 


C'est surtout la proteinurie orthostatique 
s'observe chez I'enfant et le jeune 
adolescent souvent longiligne 
Apparait en position debout, disparait en 
position allongee 

proteinurie tres faible (< 0,1 Og/L) dans les 
urines de la nuit, peut atteindre 5-1 Og/I 
dans les urines de la journee 
disparait en general a la puberte. 


Les bilans Clinique et para Clinique sont 
normaux. 

Le pronostic est bon a court terme 
on peut assister a I'apparition d une 
hematurie, d un SN, d une HTA et meme 
d une insuffisance renale. 
la PBR est indiquee si une proteinurie > 
1g/24h persiste au-dela de 12 mois. 















Proteinurie non 
isolee 


Syndrome oedemateux 


Hematurie 


Signes extra-renaux 


f 

' SN pur primitif : 
nephrose lipoi'dique 

- CEdemes d'intensite 
variable 

- proteinurie massive (> 
50 mg/Kg/j) 

- le traitement repose sur 
^la corticotherapie. 


SN congenital : 

- apparait avant 
I age de 1 an 
-cortico-resistant 

- evolution vers I 
insuffisance 
renale chronique 


Sd hemolytique et 
uremique (SHU) : 

association d'une : 

- anemie aigue 
severe hemolytique 

- thrombopenie 

- insuffisance renale 


^ Maladie de systeme : ' 

- AEG, fievre, sd 
inflammatoire 

- Rechercher un lupus 
ou une sarcoi’dose 

- Nephropathies 
tubulo-interstitielles 

k - Insuffisance renale j 


GNA post infectieuse : ' 

- apparait 1 a 2 semaines apres une angine ou un 
impetigo 

- associe : oedeme, HTA, oligurie 

- La fonction renale est perturbee 

- Le diagnostic est confirme par la baisse de C3 

- ASLO eleve I infection est dorigine streptococcique^ 


Infection urinaire : 

- L’ECBU est systematique meme 
en absence de signes mictionnels 

- La proteinurie doit disparaitre 
apres guerison de I’infection 
urinaire. 


Maladie de Berger : 

- Hematurie macroscopique au decours (2- 
j) d une infection respiratoire aigue 

- associee a une proteinurie, sans HTA, 
avec C3 normal 

- evolution marquee par les recidives : 
risque d’lRC 


Purpura rhumatoide : 

- Sd hemorragique : petechies et 
ecchymoses localise aux membres 

- atteinte articulaire, sd infectieux, 
douleurs abdominales 

- evolution par poussee comporte le 
^risque d’atteinte renale 


Autres glomerulopathies : 

■ Lupus erythemateux dissemine 

■ Syndrome d’ALPORT 











A 


proteinurie > 1 g/j sauf si SN pur cortico- sensible. 

SN cortico-resistant. 

proteinurie avec histoire familiale de nephropathie 
Proteinurie avec hematurie, cylindres hematiques sauf si GNA 
post infectieuse. 

proteinurie avec taux bas de C3 sauf si GNA post infectieuse 
dans les 8 premieres semaines. 
proteinurie avec HTA et insuffisance renale 
proteinurie isolee non orthostatique persistante apres Ian 
devolution. 



" X 

> Le traitement de la proteinurie est base sur la cause. 

Lorsqu’aucune etiologie nest retrouvee et que la proteinurie est > 1 g/j, un traitement par un 
inhibiteur de I'enzyme de conversion de langiotensine peut etre propose pour un effet 
protecteur renal. Leur benefice a long terme reste a etablir chez lenfant. 

/ 
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CAT devant une proteinurie de I'enfant 
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CAT devant I’insuffisance cardiaque chez I’enfant 



Insuffisance cardiaque 


Incapacity du coeur a assurer un debit suffisant pour I’oxygenation 

s. 

de I’organisme. 

> 



Signes cliniques 





>1 

Signes de congestion 
veineuse systemique 

s * * 


f \ 

Alteration de la performance 
myocardique 

s 


f \ 

Signes de congestion 
pulmonaire 

s * 




• HPM : 

FH >5 N.ne 
FH > 6 NRS 
FH > 8 Enfant 

• RHJ 

• OMI 


► Tachycardie : (> 160 N.ne > 150 Nrs > 120 enfant.) 
* Bruit de galop : apparition d’un 3 eme bruit cardiaque. 

► assourdissement des BDC. 

» Alteration de la perfusion tissulaire : 

- extremites froides, marbrees - TRC allonge 

- hypotension arterielle - pouls diminuees 


~\ 




I 


Polypnee 
superficielle 
Anomalies 
auscultatoires 
SDR + retraction 
thoracique 


A 


t > 

Examens complementaires 


\f 

/ \ 


Rx du thorax 

de face prise en inspiration 



11 an*. Hy^ertropme Ou .errtcue 


erccches oorc nferecr 


7 * 



MuDri par a vnn. araadon s.sterrlque 



ICT= (A + B) / C 


r 


Cardiomegalie general global. 




* ICT >0,60 N.ne et NRS< 2mois 
ICT>0,55 NRS 

* ICT > 0,50 ENFANT> 2ans 

_ 


J 




Troubles 
du rythme 


Ischemie 

myocardique 


Cardiopathies 

congenitales 


ExtraCardiaques 


Cardio- 

myopathies 



r. 




- Shunt G-D : CIV, CAV 
canal arteriel large. 

- Obstacle gauche : coarctation Ao, stenose Ao 
critique, interruption arche Ao 

- obstacle droit : stenose pulmonaire severe. 

- cardiopathies complexes : hypoplasie VG, ventricule 
unique, TGV, VDDI. 

- Insuffisance valvulaire : Ebstein 

- ARVP totaux, notamment bloque 

- tronc arteriel commun 

- fistule arterio-veineuse large. 


- pulmonaire : HTAP. 

- Renales : HTA, 
Insuffisance renale. 

- Metabolique : 
hypocalcemie. 

- Hemato : Anemie 
severe, polyglobulie. 

- Endocrinienne : 
hyperthyroi'die, 
insuffisance 
surrenalienne 


Chez le nourrisson et I’enfant : 


Les etiologies 


Cardiaques 


Extra Cardiaques 


- Cardiopathie congenitale 
decompensee 

- Trouble du rythme : TSV 

- Myocardiopathie : dilatee, 

hypertrophique, 

obstructive. 

- Myocardite virale. 

- Renale avec HTA : SHU, GNA. 

- Chimiotherapie (adriamycine) 


- pulmonaire : HTAP. 

- Renales : HTA, GNA, Insuffisance renale 
(SHU) 

- Metabolique : decompensation 

revelation. 

- Endocrinienne : hyperthyroi'die, 
insuffisance surrenalienne. 

- Choc septique 

- Maladies neuromusculaires degenerative. 


















Mise en condition 


Trt symptomatique 


Trt etiologique 


I 


I 


' -Repos. \ 


ANTIBIOTHERAPIE dans les A 

-Position demi assise 



cardites infectieuses 


- Oxygenotherapie par sonde nasale 31/mn 



CORTICOTHERAPIE dans les 

-Voie d’abord +RDB a minima 50cc/kg/j de 



cardites rhumatismales+ BBP 

SGI 



CORRECTION CHIRRGICALE 

-Sedatifs 



pour les cardiopathies 


-Collecter la diurese 



congenitales et les valvulopathies 

-Etablir une fiche de 





surveillance horaire: FC, FR, TRC, 





^SDR,Sa02, diurese, conscience. ^ 



V 

J 

£ , , -i- i 

a r 

f 
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TRT inotrope 
Digoxine 


IEC 

Captopril cp 25-50 


Diuretiques 


B-Bloquant 
Carvedilol cp 6.25mg 




<3 kg 1 5gg/kg/j 
3-6kg 20pg/kg/j 
1 5pg/kg/j 


6-12 
kg 

12-24 

kg 

>24kg 7 pg/kg/j 


1 Opg/kg/j 


Donnee en 2-3x/j 
adaptee en 
fonction de la creat 


-N.ne : 
0.5mg/kg/j. 

-NRS : 0.5- 
1 mg/kg/j 

-enfant : 1 - 
2mg/kg/j 

SCE : TA, 
ionogramme 



Furosemide 
cp20-40 mg, 
ampoule 20mg 


Dobutamine- 
dopamine en 
cas de choc 


Dose d’attaque 

2mg/kg puis 1-2 
mg/kg/6h pdt 
24-48h 

DE : 1 -2mg/kg/j 
en2x/j puis 
3x/sem 
SCE : TA, 
ionogramme, 
I’hydratation 


Spirono- 
lacctone cp 
50-1 OOmg 


3-5 mg/kg/j 
en 2x/j 

Si IEC 
insuffisant 


Prescrit par 
un cardio- 
pediatre 
apres TRT 
par IEC et 
diuretique. 

SCE : TA 


SCE : 


V. 


ionogramme 


CAT devant une diarrhee aigue 


1. Definition: 

La diarrhee aigue se definit comme I'apparition d'au moins 3 selles liquides par jour 
depuis moins de 14 jours. Dans les gastro-enterites virales, la survenue de vomissements ou 
de douleurs abdominales peuvent preceder de quelques heures ou jours la diarrhee. 

Selon sa duree, elle est consideree comme aigue lorsqu'elle dure moins de 14 jours 
(definition de I'Organisation mondiale de la sante [OMS]), persistante entre 14 et 28 jours. 

La diarrhee aigue est une affection frequente, potentiellement grave et urgente chez le 
nourrisson et le jeune enfant. La deshydratation est la principale complication de cette 
affection et est, de nos jours, encore responsable de deces evitables. 

2. Types de la diarrhee: 

1. Diarrhee aqueuse aigue: qui dure plusieurs heures ou quelques jours. 

2. Diarrhee sanglante aigue: egalement appelee dysenterie ; les principaux risques sont 
les lesions intestinales, la septicemie et la malnutrition. 

3. Diarrhee persistante: qui dure 14 jours ou plus ; le principal risque est la malnutrition 
et I'infection parenterale grave. 

3. Clinique: 

3.1-Anamnese : Interroger la mere ou la personne qui s'occupe de I'enfant sur les points 
suivants : 

- Mode de debut : Brutal. Precede de signes digestifs, respiratoires 

- Caracteres des selles La duree de la diarrhee. 

La presence de sang dans les selles. 

Le nombre de selles par jour et leur consistance. 

- Signes accompagnateurs : 

• Le nombre d'episodes de vomissements. 

• La presence de fievre, d'une toux ou d'autres problemes importants (ex: 
convulsion....). Refus alimentaire. Vomissement. Fievre. Douleurs abdominales 

- Regime anterieur : • Le mode d'alimentation avant la maladie. 

• Type d'allaitement. 

• La quantite de liquides (y compris le lait maternel) et d'aliments 
ingeres pendant la maladie. Type de lait. Sterilisation des biberons. Mode de preparation 
des laits. Introduction d'un aliment neuf 

- ATCD personnels et familiaux : • L'age de I'enfant. 

• Le calendrier vaccinal de I'enfant. 

• On consultera egalement le carnet de sante de 
I'enfant (poids anterieurs). 

• La prise de medicaments ou autres remedes 
administres. 


3.2- Examen clinique: 

> Apprecier l'etat general, l'etat d'eveil de I'enfant: agite ou irritable ; apathique, 
lethargique ou inconscient, sa respiration (calme ou rapide). 

• Prendre la temperature de I'enfant : La fievre peut etre due a une deshydratation 
grave ou a une infection parenterale comme lune pneumonie, une infection urinaire, une 
otite. 

> Apprecier I'etat d'hydratation : 

• On recherchera aussi des signes cliniques de deshydratation : 

• L'etat de la Fontanelle anterieure (nourrisson) 

• L' Aspect des yeux normal ou enfonces 

• La presence ou I'absence de larmes 

• Apprecier I'etat de la Bouche et de la langue, verifier si I'enfant a Soif. 

• Lorsqu'on lui donne de I'eau a boire, l'avale-t-il normalement ou avidement, la refuse-t- 
il ou est-il incapable de boire du fait qu'il est lethargique ou comateux ? 

• Apprecier I'elasticite de la peau : lorsque I'on pince la peau de I'abdomen et qu'on la 
relache, le pli cutane s'efface-t-il immediatement, lentement ou tres lentement (plus de 2 
secondes). 

• Apprecier I'etat des pouls peripheriques, chaleur des extremites. 

• Identifier les signes cliniques d'acidose : Myosis, dyspnee sine-materia, marbrures. 

• Reconnaitre un choc hypovolemique: situation gravissime associant : 

Extremites froides 

Pouls radial faible et rapide 

Pression arterielle systolique faible ou imprenable 

Cyanose peripherique 

• Prendre le poids : 

■ Le malade doit etre deshabille ou legerement vetu 

■ La pesee du malade permet devaluation clinique et estimer ses besoins 
en liquide. 

■ Les enfants qui presentent des signes de deshydratation doivent etre 
peses. 

■ Le poids corporel est important pour determiner la quantite de liquide a 
administrer par voie orale ou intra-veineuse selon les plans de traitement 
B et C (voir chapitre traitement). 

> Apprecier I'etat nutritionnel : 

• Evaluer I'etat nutritionnel : evoquer une diarrhee chronique debutante en cas de 
denutrition. 

• - L'etat nutritionnel de I'enfant : recherche d'une fonte musculaire prononcee 
(marasme). Recherchez egalement un cedeme des pieds, si I'oedeme s'accompagne 
d'une fonte musculaire, I'enfant est gravement malnutri. 

• - Evaluer le poids de I'enfant pour son age a I'aide d'une fiche de croissance ou son poids 
pour la taille, mesurer le perimetre du bras. 



> Rechercher une etiologie. 

• Rechercher des signes digestifs : 

- La palpation abdominale: 

■S ne met en evidence qu'une sensibilite diffuse 

S rarement elle peut mettre en evidence Une sensibilite elective voire une 
defense de la fosse iliaque droite: qui font evoquer une inflammation ileo- 
colique droite. 

- Un meteorisme abdominal permanent et douloureux: faisant evoquer une dilatation 
colique aigue, compliquant elle-meme une colite infectieuse. 

- Vomissements : Si I'enfant vomit, ce qui aggrave les pertes et limite les apports 

- L' existence de sang rouge dans les selles de I'enfant 

• Rechercher les signes extra-digestifs (eruption cutanee, signes articulaires, foyer 
infectieux ORL) 

- Si I'enfant tousse, mesurez la frequence respiratoire pour determiner si la respiration 
est anormalement rapide et recherchez un tirage. 

4. Etiologies des diarrhees aigiies de I'enfant: 

1. Causes enterales : 

A. Causes infectieuses : 

- Virales 

- Bacteriennes 

- parasitaires 

B. Causes non infectieuses. 

2. Causes parenterales : 

Les principals causes des DA sont infectieuses et sont identifies dans environ 60 a 80 % 
des cas. 

A. Causes infectieuses enterales: 

1. Les Virus :Rotavirus; Calicivirus. 

On peut retrouver, mais de fagon moindre d'autres virus : les adenovirus (serotypes 40 et 
41) les coronavirus et les picarnovirus... 

2. Les bacteries: On a: 

2.1. E. Coli: six pathovars peuvent etre responsables de diarrhee : 

■ Les E.Colienterotoxinogenes (ECET):causent de diarrhee secretaire chez les enfants. 

■ Les E.Colienteropathogenes (ECEP) : donnent des diarrhees secretaires aux enfants 
de moins de 2 ans et surtout aux moins de 6 mois. 

■ Les E.Coli entero-invasifs (ECEI):declenchent un syndrome dysenterique febrile 
particulierement severe. Elies provoquent une diarrhee mucosanglante et partagent 
les proprietes biochimiques des Shigelles. 



■ Les E.Colienterohemorragiques (ECEH) : ils engendrent des diarrhees sanglantes ou 
des colites hemorragiques severes pouvant se compliquer de syndrome hemolytique 
et uremique. 

■ Les E.Colienteroaggregatifs (ECEAgg):decouverts recemment donnent des diarrhees 
aqueuses aux jeunes nourrissons et une diarrhee prolongee chez I'enfant. 

■ Diffusely-adherentE.Coli. 

1.2. Shigelles :ShigellaFlexneri est responsable de syndrome dysenterique. 
ShigellaDysenteraie de type I, qui produit la meme toxine 

qu'E.Colienterohemorragique est a I'origine d'epidemies en Asie, en Afrique et en 
Amerique centrale, pouvant entrainer jusqu'a 10% de mortalite. 

1.3. Salmonelles. 

1.4. Le CampylobacterJejuni:declenchant une colite severe avec syndrome dysenterique, 
douleurs abdominales violentes et selles sanglantes. 

1.5. Le VibrioeCholerae. 

1.6. Staphylocoques. 

1.7. Yersinia enterocolitica. 

3. Les parasites: Ils sont rarement retrouves chez les enfants atteints de diarrhees aigiies. 
De nombreuses parasitoses peuvent entrainer une diarrhee (aigue mais le plus souvent 
chronique), une anorexie, une malabsorption et un retard de croissance chez les enfants 
atteints. On peut citer: 

3.1. Giardia intestinalis : peut etre a I'origine de diarrhees aigiies ou chroniques, 
eventuellement responsable de troubles de la croissance et du developpement. 

3.2. Entamaebahystolitica: responsable de la dysenterie amibiase. 

3.3. Autres parasites : On cite les cryptosporidies(13) et accessoirement les nematodes 
(14) sur terrain particulier. 

B. Causes infectieuses parenterales: 

Les infections ORL, urinaires, pulmonaires ou systemiques peuvent se manifester par une 
symptomatologie diarrheique dont la physiopathologie, n'est pas claire. 

C. Diarrhees associees aux antibiotiques: 

Elle peut survenir en raison de la perturbation de la flore intestinale ou par malabsorption 
des graisses pour certains (Tetracyclines, Kanamycine, Neomycine). 

D. Causes non infectieuses: 

1. Erreur dietetique: En rapport avec une diarrhee osmotique par suralimentation et 
surconsommation de sucres ou jus de fruits ou par erreur dans la reconstitution des 
biberons (lait trop concentre). 

2. Allergie alimentaire : Par intolerance aux proteines du lait de vache ou a un autre 
allergene (oeuf, oranges, cereales, poisson, noisettes, celeri...). La survenue au sevrage ou 
lors de ^introduction de I'allergene, la disparition a I'eviction de I'allergene et la recidive 
lors de la reintroduction permettent d'evoquer le diagnostic. 



(Selon le programme national de lutte contre la diarrhee elaboree par le MSPRH) 


Interrogatoire 

Mode de debut 

- Brutal. 

- Precede de signes digestifs, 

respiratoires 


Caracteres des selles 

- Selles glairosanglantes. 

- Selles liquides profuses 
(toxinique). 

- La couleur n'a aucune 
signification pathologique. 


Signes accompagnateurs 

- Refus alimentaire. 

- Vomissement. 

- Fievre. 

- Douleurs abdominales. 


Regime anterieur 

- Type de lait. 

- Sterilisation des biberons. 

- Mode de preparation des 
laits. 

- Introduction d'un aliment 

neuf 


ATCD personnels et familiaux 



TRT deja pris 

ATB. 

SRO. 


contage 

- Epidemie. 

- Creche. 

Examen clinique 

poids 

A comparer au poids 
anterieur 


Signes de DSH 

Pli cutane, muqueuses seches, 
globes oculaires excaves, FA 
deprimee... 


Signes d'acidose 

Polypnee, marbrure, myosis 


Signes de denutrition 

Pli d'hypotrophie, 
musculature faible.... 

Examens paracliniques : 

Coproculture 


souvent inutiles 

Parasitologie des selles 



Fonction renale, 
ionogramme 

En cas de DSH 


PL 

Si : 

- Lethargie, apathie. 

- Vomissements 
profuses. 

- Diarrhee persistante 


ECBU 

Si : 

- Diarrhee persistante. 

- AEG. 

- Fievre persistante. 

- DSH rebelle. 




EVALUATION D'UN ENFANT DIARRHEIQUE 


observer 

Etat 

general 

veillee 

Agite, irritable 

Lethargique, 

Inconscient 

apathie 

yeux 

normaux 

enfonces 

Tres enfonces 

larmes 

presents 

absents 

absents 

langue 

humide 

seche 

Tres seche 

soif 

Boit 

normalement 

Pas assoiffe 

assoiffe 

Boit a peine ou 
incapable 
de boire 

palper 

Pli cutane 

S' efface 
rapidement 

S' efface 
lentement 

S' efface tres 
lentement 

Conclure 


Pas de DSH 

2 signes ou 
plus dont au 
moins lsigne 
evident 

2 signes ou 

plus avec lsigne de 

DSH severe 

Traiter 


PLANA 

PLAN B 

PLAN C 




PRISE EN CHARGE 


PLANA 

03 regies a respecter 



Faire boire I'enfant 
plus de liquides que 
d'habitude. 

Montrer a la mere 
comment prepare 
les SRO. 

Apres chaque selle 
donner : 

• <2 ans : 1/4-1/2 

tasse a la 
cuillere. 


-Continuer I'allaitement 
maternel. 

-Si allaitement artificiel : 

• Ne pas I'arreter. 

• Ne le pas diluer. 

• Le donner a 
concentration correcte 

-Donner : 

• Des cereales. 

• Purees de legumes. 

• Jus de fruits riches en 
K+ (banane, coing..). 

• Encourager I'enfant a 
manger. 

• Fractionner les repas 
(6x/j) 


— Nombre de selles liquides et 
ou vomissements. 

-Signes de DSH. 

-Sang dans les selles. 

-Ne semble pas aller bien 


REVOIR L'ENFANT A : J3, J7 ET J30 


-pas d'ATB (Bactrim, flagyl, 
amoxicilline ou autres). 

-pas d'antiseptiques 
(ercefuril ou autres). 

-smecta (recommandee par 
I'OMS) + zinc 








PLAN B 



L'hospitalisation n'est 
pas necessaire : TRT dans la 
structure ou il se presente 



r a 

Rehydratation par 


f \ 

-Prevenir la denutrition. 


voie orale pendant 4h 


-realimentation precoce 


l y 


(4-6h) 

V J 

f \ 

Quantite : poidsx75ml 

V J 

± 



-ne pas utiliser les biberons. 

-observer I'enfant et aider la mere a donner les SRO. 

-lui montrer comment les donner : 

• A la cuillere /1-2 min. 

• A la tasse si age>2 ans. 

• Si vomissement : attendrelOmin et continuer lentement 

• Si les paupieres gonflent : arreter les SRO, donner autres boissons 





PLAN C 


Donner les SRO 
jusqu'a disparition 
des diarrhees. 
Expliquer a la mere 
les 3 regies du plan 
A 


- Rechercher une 
cause d'echec. 

- Donner des 
aliments, lait, 
boissons... 


Rehydratation 

intraveineuse 
















Les antibiotiques: 

Leur usage systematique est inutile voire dangereux puisque : 

- d'une part la majorite des diarrhees sont d'origine virale (70 % au moins). 

- d'autre part I'antibiotherapie risque de desequilibrer encore plus la flore intestinale 
normale. 

- enfin, I'efficacite "in vitro" des antibiotiques sur un germe isole en coproculture est loin 
d'etre accompagnee d'une efficacite "in vivo" (ils peuvent etre source de selection ou de 
portage chronique). 

- on limite done I'antibotherapie aux diarrhees : 

• evoluant de fagon anormalement prolongee ou manifestement invasives 
(glairosanglantes) 

• accompagnees de signes generaux (fievre, AEG) 

• ou enfin chez les tres jeunes enfants. 

- les antibiotiques habituellement utilises sont les suivants : (preuves bacteriologiques) 

. Salmonelle : Clamoxyl ou Bactrim ou Rocephine IV chez l'enfant<lan. 

. Shegelle : Clamoxyl ou Bactrim 

. Campylobacter : Clamoxyl ou Bactrim ou Erythromycine 
. Cholera : Tetracyclines 
. Giardia : Flagyl 

NB : I'antibiotherapie pour une infection extradigestive (ORL, urinaire, etc.) reste justifiee. 


" 'N 

References : 

• PNL contre la diarrhee. 

• EMC de pediatrie 

J 


V 




CAT devant deshydratation chez le nourrisson 



DSH 5% 

-Yeux cernes 
-Fontanelle deprimee 
-Muqueuse seche 
-Soif 

DSH 10% 

-Debut du pli cutane 
-Oligurie 

-Hypotonie des globes 
occulaires+ signes 
precedents 

DSH 15% 

-Pli cutane franc 
-Marbrure 

-Hypotension arterielle 
-Fievre, trouble de la 
conscience 


DSH 5% 
Legere 

Perte de 5% du poids 
ou 50 cc/kg 

DSH 10% 

moderee 

Perte de 10%du 
poids ou lOOcc/kg 

DSH 15% 

severe 

Perte de 15% du 
poids ou 15cc/kg ou 
150cc/kg 


















Les causes: 


Terrain 


Signes 


Signes 


Gastroenterite, erreur 
dietetique, cause infectieuse, 
post-antibiotherapie, 

intnlpranrp alimpntairp 


Causes 

digestives 


Vomissement 


GEA, stenose du pylore, 


Peritonite, occlusion 


1. Pertes 
excessive 


Aspiration 

digestive 


lleostomie, fistule, diarrhees 


Causes Brulures etendues, Lyell, coup de chaleur, hyperthermie, 

CUtanees rnucoviscidose, dermatose suintante 


Causes 

pulmonaire 


Hyperventilatio 


Causes 

renales 


Diurese 

osmotique 


Diurese 


Diabete sucre, regime riche en 
protide, syndrome de leve 
d'obstacle, tubulopathie, abus 
de diuretique 


Diabete insipide 


Perte de 
sel 


Hyperplasie congenitale des 

























2. Defaut d'apport 


O-Anorexie, jeune prolonge, carence d'apport 
-Troubles de la conscience, trouble de la deglutition 
-IMC 


NB: Chez I'enfant ('appreciation de la DSH 
Differe de celle du NRS 


NRS 

Enfant 

5% 

3% 

10% 

6% 

15% 

9% 


Bilan a faire devant toute DSH: 

-FNS: Ht hemoconcentration 
-lonogramme sanguin: natremie, kaliemie 

-Fonction renale: uree, creatinine, diurese, pH urinaire, densite urinaire (nl:1010-1020) 
-Glycemie: svt| (hemoconcentration, stress) 

-Autres: dans un but etiologique: ECBU, PL, coproculture, TLT, apres leve du choc, 
correction de la 1/2 des pertes anterieures et selon I'orientation clinique 

Prise en charge de la DSH: 


Bases physiopathologique 


Pertes anterieures 


Pertes en cours 


Ration de base 


DSH 5% 

50 cc/kg 

DSH 10% 

100 cc/kg 

DSH 15% 

150 cc/kg 

>6 selles/j 

25 cc/kg 

6-8 selles/j 

50 cc/kg 

>8 selles/j 

75 cc/kg 

<10 kg 

100 cc/kg 

10-20 kg 

1000cc+50cc/kg pour chaque kg> delO 

>20kg 

1500cc+25cc/kg pour chaque kg> de 20 

Ration de base 

12% pour chaque degre>38° 

Majoree de: 

20% en cas de polypnee 

Ration de base 
Majoree de: 

12% pour chaque degre <38° 








t > 

Moyens therapeutiques 


Solutes 


Composition 


Rehydratation 

SSI 9% 

Na: 153mEq/l, Cl: 153mEq/l 


IV 

SGI 5% 

50g de glucose/ll 



Solution de Ringer 

/II: 50g de glucose, 3g de NaCI, 

2g de KCI, lg de glucCa, 0.5gde 
Mg 



S bicarbonate 
(NaHC03) 

Semimolaire:42pmille 
Molaire: 84 pmille 
Isotonique: 14 pmille 

-2cc de NaCI=lmEq de HC03 
-lcc de NaCI=lmEq de HC03 
-6cc de NaCI=lmEq de HC03 



Plasmagel 




Liquide de 
remplacement des 
vomissements 

-60cc/kg/6h: pour 1L: 90000cc 
de SSI+85cc de SGI+15ccde KCI 



Liquide de 
remplacement des 
diarrhees 

-Pour 1L: 720cc de SGI+40cc de 
KCI+240cc SBic 14% 


Rehydratation 

PO 

SRO(OMS) 

-Glucose: 13. 5g 
-NaCI: 2g 
-KCI: 1.5g 
-NaHC03: 2.9g 

Electrolytes 

-Gluconate de Ca 10% 

-NaCI 10% 

-KCI 10% 

-Sulfate de Mg 15% 

-10cc=lg=4.5mEq Ca 
-10cc=lg=17mEq Na+ 17mEq Cl 
-10cc=lg=13mEq K+13mEq Cl 
-10cc=1.5g=12.5mEq Mg 

Autres 

ATB, antipyretiques, antiemetiques 





Les differents types de la RHD 














La RHD differe selon la natremie: 


DSH isonatremique 

Horaires 

Quantite des 
solutes 

Qualite des solutes 

Surveillance 

0-2h 

^ere 

phase 

0-30mn 

1/2 PA 

2/5 

quantite 

-SSI 9 

-SBIM 14% si acidose 
-Plasmagel si collapsus 
extreme 

-Signes de choc. 

-Pouls 

-TRC 

-Signes d'acidose. 

30mn-2h 

3/5 

quantite 

SSI 9% 

-Diurese 

-Chimie des urines 
(pH, densite) 

2-6h (2* me phase) 

1/2 PA 

Liquide de RHD 

-Poids 
-Plide DSH 

6-24h (3* me phase) 

PC+RB 

-Liquide de RHD ou 
liquide de 
remplacement. 

-SRO des que I'enfant 
est capable de boire 
(PC) 

-Poids 
-Plide DSH 


*Au bout de la 1 ere phase (2 eme heure) : 


• Diurese(+) : poursuivre la RHD selon les resultats de I'ionogramme. 

• Diurese(-) : 

1. Rajouter lOcc/kg de SSI a flot 

2. Si diurese (-) : rajouter lOcc/kg a flot 

3. Si diurese(-) : et en absence de globe vesical : necrose corticale 
probable —►reanimation. 


DSH hyponatremique 

Horaires 

Quantite des solutes 

Qualite des solutes 

Surveillance 

0-2h 

Identique a la RHD isonatremique 

2-6h 

Identique 

-Correction de 

I'hyponatremie: (135- 
natremie du 
malade)x0.55xpoids en 
kg=quantite en mEq rajoute 
dans LR 

Identique. 

6-24h 

Identique a la RHD isonatremique 





DSH hypernatremique 

Avec signes de choc 

Sans signes de choc 

Horaires 

Quantite 

Qualite 

Surveillance 

Horaires 

Quantite 

Qualite 

Surveillance 

H0-H2 

20- 

30cc/kg 

1/2SSI 

1/2SGI 

-Signes de 

choc 

-Pouls 

-TRC 

H0-H24 

1/2PA+RB 

H6: 

PC+clinique 

-1/4SSI 
-3/4SGI+ 
25mEq/L 
De KCI+ 
Glu Ca 

-H6: PC 

-H12: 

clinique+Na 

-H24: 

clinique+Na 

H2-H24 

1/2PA+RB 
H6 : PC 

-1/4SSI 

-3/4SGI+ 

25 

mEq/L 

de 

-KCI+ 

Glu Ca 

-SRO 

-H6: 

PC+clinique 

-H12: 

clinique+Na 

-H24: 

clinique+Na 

H24-H48 

1/2PA+RB 

-1/4SSI 
-3/4SGI+ 
25mEq/L 
De KCL+ 

Glu Ca 

H48: 

clinique+Na 

H24-H48 

1/2PA+RB 

SRO 

H48: 

clinique+Na 

>48h 


SRO 

Clinique 

>48h 



Clinique 


Quel que soit le type de la DSH, I'attitude est commune: 


Rechercher les complications 

Complications 

Renales 

-Necrose corticale 
-Tubulonephrite aigue 
-Thrombose des veines renales 

-IRA ou IRC 

Complications 

neurologiques 

-Hematome sous dural 

-Thrombose veineuse cerebrale 

-Convulsion, coma (trouble hydro electrolytique ou autre) 

Complications 

latrogenes 

-Hypokaliemie 

-Correction rapide d'une hypernatremie 

Complications 

generates 

-Choc hypovolemique (arret cardiorespiratoire) 





Realimentation precoce 

Delai 

Quelques heures 4-6h 

Modalites 

Allaitement 

maternel 

A poursuivre 

Allaitement 

artificiel 

<3mois 

Hydrolysat de 
caseine:2+3sem 



>3mois 

-Lait infantile 

Habituel 

-Formes severes: 

Lait sans lactose 


Traitement etiologique est systematique 


TRT preventif 

• Promotion du lait maternel 

• Utilisation des SRO devant toutes diarrhees et suivi medical (j2-j7) 

• Education sanitaire des meres 

• Prevention collective 






CAT devant une acidocetose diabetique 


1) DEFINITION : 

Selon I’lSPAD 2009 : 

-Hyperglycemie : Glycemie > a 2 g/l (1 1 mmol/l). 

-Acidose : pH veineux < 7,30 ; Bicarbonates <15 mmol/l. 

-Cetonurie : Corps cetoniques au labstix . 

C’est une urgence. 

2) MANIFESTATIONS CLINIQUES : 

SYNDROME CARDINAL 

-Syndrome polyuro-polydipsique 
-Asthenie, anorexie 
-Deshydratation globale: 

-Extra cellulaire : pli cutane, cernes peri orbitaires — ► collapsus (hypoTA, oligurie, 
tachycardie) 

-Intra cellulaire : secheresse des muqueuses, soif intense, hyperthermie, 
vomissements, signes neurologiques 

SYNDROME DE CETOSE : 

-Haleine acetonique. 

-Troubles digestifs: nausees et vomissements, douleurs abdominales (tableaux 
pseudo-chirurgicaux) 

SYNDROME D ACIDOSE : 

-Troubles respiratoires : 

-Dyspnee de Kussmaul (Respiration rapide et profonde) 

-Troubles neurologiques : 

-Conscience normale 50% 

-Alteration de la conscience: obnubilation — coma profond 
(Score de GLASGOW++) 

-Marbrures, myosis. 



3) EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
CONFIRMATION DU DIAGNOSTIC : 


-Chimie des urines ( glucosurie , acetonurie) 

-Dosage de la glycemie veineuse > 2G/I 
-Gaz du sang : PH< 7,3 

RECHERCHER LES DESORDRES HYDRO ELECTROLYTIQUES 

-lonogramme sanguin 

-Na+ : nle ou selon I’importance des pertes hydriques et sodees 
-K+ : ^1, nle ou ^ ( depletion potassique constante) 

-Uree, Creatinine ^ 

- NFS 

-ECG si ionogramme retarde 

4) PRISE EN CHARGE : 

4-1) Buts : 

-Corriger la DHA et I’etat de choc. 

-Corriger I’acidose et faire disparaitre la cetose 
-Ramener la glycemie proche de la normale 
-Eviter les complications du traitement 
-Identifier et traiter les facteurs aggravants 

4-2) Mesures generates : 

-Hospitalisation 

-Position de securite , vidange gastrique si coma 
-Voies d’abord peripheriques 
-Oxygenotherapie si trouble circulatoire ,choc. 

-Sachet a urines, sonde vesicale 
-Antibiotherapie si infection 

-Fiche de surveillance horaire (TA, FR, FC, diurese , ECG) 



EVALUATION EN URGENCE : 


Clinique: 

-Poids enfant 
-Severite de la DHA 

-Niveau de conscience: echelle de coma de Glasgow 

Biochimique: 

-Sang :glycemie ,ionogramme, gaz du sang , uree creatinine sanguine 
-Urine :corps cetoniques 

-Cultures bacteriennes (sang, urine) s’il y a des signes d’infection. 

-ECG pour revaluation de depart de la kaliemie, si la mesure de laboratoire est 
retardee 

4-3) Rehydratation : 

0 - 2h : 

En cas de collapsus: 

-20cc/kg de SSI 9 %o en 30 mn 

-Si le choc persiste rajouter lOcc/kg en 30 mn. 

-Sans collapsus: 

-10cc/Kg/h SSI (8cc/kg /h si natremie <138meq/l). 

-Des que la glycemie < 2,5g/l, le SSI est remplace par du SGI 5%. 

2 - 24h : 

-03 I/m 2 de SGI 5% sans depasser 3l/24h 
-Rajouter les electrolytes: 

' 03 g/l de KCI a 10%, 

02 g/l de NaCla10%, 

01 g/ 1 de Gluconate de calcium 10%, 

^ 0,5 g/ 1 de sulfate de Mg a 15% 

- Des que la glycemie est au dessous de 2g/l donner du SG a 10% pour eviter les 
hypoglycemies. 

(Surveillance horaire de la glycemie++++). 

La glycemie et le pH doivent se normaliser lentement afin d’eviter I’oedeme 

cerebral 



4-4) Insulinotherapie: 


-Pas de bolus d’insuline ( oedeme cerebrale). 

-Insulinotherapie IV continue traitement ideal A debuter 1 a 2h apres la reanimation 
-Insuline humaine Rapide ++ (ou Analogue Rapide) 

En I’absence de pousse seringue 

22 Ul d’insuline rapide /litre de liquide de perfusion (SG5%) 

Au pousse seringue 

Debit initial: 

- 0.1 U/kg/h chez enfant de plus de 3 ans. 

- 0.05 U/kg/h chez enfant de moins de 3 ans. 


• Ajustement du debit en fonction des glycemies capillaires 

• Objectifs: diminution de la glycemie de 0.5-0. 7g/h 


• Si diminution trop rapide: 

- Remplacer SG5% par SGI 0% 

• Maintenir debit de 0.1 Ul/kg/h jusqu’a resolution de I’acidocetose 

• Maintenir glycemie > 2g/l tant que I’acidose persiste 


Schema au pousse seringue 

-10 : 0.5ml (50ui) +49.5cc SSI. 

-Debit : 0.1 ui/kg/h (0.05ui/kg/h si< 5ans). 

-Dextro/1 h pdt 6h puis /2h : 

-G<0.6g/I : 

-interrompre la perfusion d'insuline 
-Dextro/ 15 mn 

- Dextro> lg/1 : perfusion d'insuline en diminuant le debit de 50 % 
-Dextro 0,6-1 g/l : diminuer le debit de 50 % 

-Dextro/ 15 mn 

-Dextro 1-1,5 g/l : diminuer le debit de 25 % 

-Dextro 2,5 g/l : 

-Augmenter le debit de 25% 

-Ne pas augmenter toutes les heures mais toutes les 2 heures seulement 
-Ne pas depasser 0,2 unites kg heure. 







4-5) Surveillance : 

Parametres cliniques: 

Signes de choc, de Deshydratation, acidose, examen neurologique toutes les 2 
heures. 

Parametres biologique : 

-Glycemie capillaire horaire 
-Chimie des urines / miction 

-lonogramme: 2 heures apres le debut des perfusions 
-Surveillance des ondes T a I’ECG 

-Surveiller les perfusions 

4-6) Complications : 

-Hypoglycemie 
-Hypokaliemie 
-Acidose hyperchloremique 
-CEdeme cerebral 



CAT devant une anemie 


1) Definition : 

L'anemie est la diminution de I'hemoglobine circulante au-dessous des valeurs de 
reference a I'hemogramme, <-2DS par rapport a la normale. 


Tableau I 

Valeurs de reference erythrocytaires de la naissance a I’age adulte [ 2 ]. 

Age en mois Age en ans 



0 


1 


2 


3-6 


6 m- 

-2 ans 

2—6 


6-12 


12-18 F 

12—18 G 


M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

- 2 DS 

M 

— 2 l 

Hb (g/dL) 

16,5 

136 

14 

10 

ii.5 

9 

ii.5 

9.5 

12 

10,5 

12 

ii.5 

13 

ii.5 

14 

12 

14.5 

13 

VCM (fl) 

108 

98 

104 

85 

96 

77 

91 

74 

78 

70 

81 

75 

86 

77 

90 

78 

88 

78 

CCMH (g/dL) 

33 

30 

33 

29 

33 

29 

33 

30 

33 

30 

34 

3i 

34 

3i 

34 

3i 

34 

3i 

TCMH (pg) 

34 

31 

34 

28 

30 

26 

30 

25 

27 

23 

27 

24 

29 

25 

30 

25 

30 

25 


C : garcons ; F : flies : DS : deviation standard ; Hb : hemoglobine ; VCM : volume globulaire moyen ; CCMH : concentration corpusculaire moyenne en hemoglobine ; TCMH : teneur 
corpusculaire moyenne en hemoglobine ; M . Moyenne ; -2OS : limite inferieure. 


2) Diagnostic positif : 

Tableau Chronique : Signes cliniques traduisent I’hypoxie tissulaire et les 
mecanismes d’adaptation 

-Paleur: cutaneo-muqueuse (paumes, conjonctives) 

-Flechissement de la courbe ponderale 

-Fatigabilite, Tachycardie, polypnee sans cyanose 

-Cephalees, vertiges, bourdonnements d’oreilles 

-Asthenie; dyspnee d’effort, difficultes a la prise des biberons 

-Signes de mauvaise tolerance: cardio-vasculaire, troubles de la conscience, du 

comportement 




Tableau aigue : Le tableau est grave (signes d’anemie + signes d’hypovolemie) 
-SDR. 

-Insuffisance cardiaque. 

-Signes de gravites : signes fonctionnels (dyspnee au moindre effort, vertiges, 
tachycardie mal supportee, oedemes, signes deficitaires vasculaires...) 

-Troubles neurosensoriels ou neurologiques a type de vertige, acouphenes, 
cephalees, crise convulsive. 


-Examens Clinique 

-Signe d’hemolyse: I'hemolyse chronique (paleur, ictere, splenomegalie) et 
I'hemolyse aigue (tableau de douleur lombaire ou abdominale atypique). 
-Hemorragies 
-Dysmorphies faciale 

-Fragilite des phaneres: ongles cassants, mous, concaves (Koilonychie). Cheveux 
secs et cassants. 

-Peau seche, perleche commissurale. 

-Gastrite. 

-Anomalie du comportement alimentaire: Syndrome Pica: ingestion de produits 
denues de valeur nutritive (geophagie, trichophagie...). 

3) Examens paracliniques : 

De 1 ere intention : 

-FNS (VGM,CCMH,TCMH) 

-Taux de reticulocyte 
-Fer Serique 
-Ferritenemie 
-Frottis sanguin 

De 2® me Intention : 

-Electrophorese d’Hb 

-Dosage enzymatique 

-Resistance globulaire 

-Dosage de vit B12, B9 , Acide folique 

-Fibroscopie 

-VS, fibrinogene, siderophiline, CRP. 

-Le myelogramme 
-Test de Combos direct 

-Le bilan immuno-hematologique precisera le type (IgG ou IgM) 



4) 


DEMARCHE DIAGNOSTIQUE DEV ANT ANEMIE : 






















5) Diagnostic etiologique d’une anemie : 




6) Prise En Charge 

BUTS: 

-Corriger I’anemie 
-Traiter I’etiologie 

-Prevenir et traiter les Complications 

ARMES: 

-TRANSFUSION SANGUINE : 

Avant toute transfusion en cas d’anemie d’etiologie inconnue faire : taux de 
reticulocytes, fer serique +/- ferritinemie, frottis sanguin +/- electrophorese 
d’Hb, dosage enzymatique (si signes d’orientation) 

-TAITEMENT MARTIAL 

-AUTRES : vit b12,acide folique, regime sans gluten. CTC 

1/ Transfusion sanguine: indications 

-01 culos globulaire iso groupe, iso rhesus, phenotype, frais reservee aux anemies 
severes (hemoglobine < a 4 g/dl) et/ou signes d’intolerance. 

-(Hb ideale - Hb de I’enfant) x Poids x 3 sachant que 3cc/kg du sang augmente I’Hb 
par un 01 point (avec surveillance des troubles metabolique, hemolyse, allergie) 

2/ Traitement martial: 

-Traitement preventif : 

Education sanitaire et nutritionnelle des meres : 

- Regime alimentaire equilibre, 

- Espacement des naissances, 

- Supplementation en fer pendant les derniers mois de la grossesse. 

Eviter la ligature precoce du cordon. 

- Encourager I’allaitement maternel. 

-Diversification alimentaire des le 3eme - 4eme mois de vie. 

-Supplementation systematique du premature en fer : 

2 mg/kg/j a partir du ler mois. 

- Prevention du rachitisme et de la malnutrition proteino-energetique. 

-Traitement curatif : « Medication martiale » 

Voie d’utilisation : voie orale 
-Presentation : fer a I’etat ferreux (mieux absorbe). 

-Posologie : 5 a 10 mg/kg/24h de fer metal en 2 a 3 prises a distance 
des repas (pour eviter I’effet inhibiteur des phytates et des phosphates). 

-Duree du Traitement : le Trt doit etre poursuivi pendant au moins 1 a 2 mois apres 
normalisation des constantes hematologiques (3 mois) 


3/ Traitement selon I'etiologie 


Thalassemie 

Programme 

transfusionnel 

qualite 

quantite 

debit 

Culot globulaire iso 
groupe iso-Rh 
phenotype 

• 15cc/kg/3sem. 

OU 

• 20cc/kg/4sem 

-2-3h 

-2ml/kg/h en cas 
d’insuffisance cardiaque, 
ou Hb<5.5g/dl 

surveillance 

• FNS pre et post transfusionnel (24h apres) 

• Serologies virales, ferritinemie/6mois 

Drepanocytose 

Transfusion 

ponctuelle 

Indication 

quantite 

qualite 

debit 

-anemie maltoleree. 
-Hb<6g/dl 

10-15 cc/kg 
(t I’Hb a 7- 
1 0g/dl) 

Culot globulaire 
iso groupe iso- 
Rh phenotype 

-1-2 

gouttes/kg/mn 

Anemie non 
constitutionnelle 

- Hb<4g/dl : quelque soit les signes. 

-signes d’intolerance (tachycardie, polypnee, 
decompensation cardiaque) quelque soit le 
taux d’Hb 

- <6g/dl : hypotrophie stade III 

3ccxpoids x 
(Hb souhaitee- 
Hb malade) 

Culot globulaire 
iso groupe iso- 
Rh (+/- 
phenotype) 

-1-2 

gouttes/kg/mn 
sans depasser 
50cc/h 


4/ Prevention de I’anemie: 

Chez les nourrissons et les enfants d’age prescolaire, I’anemie peut etre prevenue 
par encourageant exclusif allaitement des nourrissons (sans liquides 
supplementaires, I'eau, formule ou aliments) pour quatre a six mois apres la 
naissance. 

Pendant le sevrage de la poitrine d'une source additionnelle de solides du fer 
(environ 01 mg/kg par jour de fer) devrait etre introduit dans les aliments 
complementaires. 

Si I'enfant n'est pas alimentee la poitrine, seulement une formule enrichie de fer 
comme un substitut du lait maternel est recommandee. 


CONCLUSION 

• Diagnostic: clinique ++++ 

• Le diagnostic d'anemie repose sur la valeur de I'hemoglobine sanguine en 
fonction. 

• Les anemies se classent en fonction du VGM et des reticulocytes. 

• Ne jamais traiter une anemie sans preciser la cause 



Toux febrile de l'enfant=infection respiratoire 





















































CAT devant une bronchiolite aigue 
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Criteres diagnostiques : 

• Age inferieur a 2 ans 

• Sibilances diffuses et ou rales crepitants chez le nourrisson de moins de 6 mois 

• Symptomes d’infection virale des voies aeriennes superieures 

• Presence ou non de signes de detresse respiratoire 

• Le ler ou le 2eme episode de ce type 


'\ 
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Criteres de gravite : 




Leger 

Moyen 

Severe 

FR 

<40 

40 - 70 

>70 

Sa02 (air) 

>92 % 

88 - 92 % 

<88 

Tirage 

absent 

mode re 

important 

Alimentation 

oui 

difficile 

impossible 



Terrain 

Signes cliniques 

Para cliniques 

• Prematurite< 34 SA (AC<3 mois) 

• Age <6 semaines (n.ne a terme) 

• Maladies associees : 

Cardiopathie avec HTAP, 
maladies pulmonaires chroniques 

• Alteration de I’EG 

• DR importante (tableau 
Precedent) 

• Apnees 

• Troubles alimentaires 

• DSH> 5% 

• Malaise 

• Conditions defavorables, 
Difficultes psychosociales 

• Non systematique 

• NFS, CRP 
(surinfection) 

• Rx : atteinte alveolaire 
diffuse, trouble de la 
ventilation. 





Vi 


terrain particulier 

Degre de gravite moyen- important 

DR rapidement progressive 

Agitation croissante 

Apnee ou malaise 

Signes de DSH 

Maladies cardio pulmonaires 

Milieu social defavorable ou acces aux soins difficile 

Trouble de la ventilation 




Bronchiolite legere 




Traitement a domicile 
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> Lutter contre la fievre 

> Pas d’antibiotherapie ni de corticotherapie 

> Pas de sirop contre la toux 

> La kinesitherapie n’est pas indiquee 

> Expliquer aux meres les mesures de soutien et les signes de gravite 





Bronchiolite severe 



> 

> 


> 

> 

> 



hospitalisation (avec radio du thorax) 

02 humidifie : 3L/min (canules nasales) 

3 nebulisation a 30 min d’intervalle Salbutamol a 0,5% :0,03ml/kg + 4 ml SSI (ou 
Terbutaline 0,04 ou 0,08 ml/kg + 4 ml SSI) 

Ration de base : 100 ml/kg SG+ electrolytes 

Corticoides en IV : HHC (5mg/kg/4h) ou solumedrol (2 mg/kg/8h) 

Mesures de soutien : 

• Aspiration naso-pharyngee, lutte contre la fievre 

• Ne pas alimenter le premier jour 




v 



Mesures generates : 


■S Eviter les manipulations inutiles (bilan, radio...) ' 

•S Position anti reflux dans le lit (position proclive dorsale a 30° la tete sur le cote) 

S Desobstruction nasale au SSI (instillation nasale narine par narine, nourrisson en decubitus 
dorsal la tete tourne sur le cote) avec aspiration douce. 

S Antipyretiques en cas de fievre. 

•S Apport alimentaires et liquidiens suffisants (maintenir I’allaitement maternel, donner un 
biberon en plus la nuit, tisane...) 

S Pas d’antibiotique systematiques 
S Proteger contre les fumees 

S Expliquer les signes de gravite aux parents si TRT ambulatoire 

■ Refus d’alimentation 

■ Troubles digestifs 

■ Changement de comportement 

■ Deterioration de I’etat respiratoire (tirage, sifflement) 

■ fievre > 



s fievre superieure a 38,5 fc au-dela du 4 eme jour 
s foyer pulmonaire au TLT (foyer de condensation ou 
d’atelectasie) 
s otite moyenne aigue 

s hyperleucocytose avec PNN et / ou CRP elevee 

^I’antibiotique utilise sera I’amoxicilline : 100 mg/kg/24h 


Si suspicion de surinfection bacterienne : 

s fievre superieure a 38,5 1 au-dela du 4 eme jour 
s foyer parenchymateux a la radiographie du thorax 

■ FNS : hyperleucocytose avec PN 

■ CRP elevee 


^v^bronchiolite severe 
^bronchiolite trainante au-dela du io eme jour 
^bronchiolite sur terrain particulier (cardiopathie congenitale, 
bronchopneumopathie chronique) 
s rales crepitants en foyer avec fievre 
s asymetrie a I’auscultation 

S absence ou diminution localisee du murmure vesiculaire 
s aggravation soudaine (suspicion de complications 
l mecaniques : pneumothorax, pneumo mediastin) ; 





CAT devant une pneumonie aigue 


Definition : 


Les pneumonies de I’enfant et du nourrisson sont des infections aigues localisees au 
niveau du parenchyme pulmonaire et ou des VAS. 




Grave : un signe 
suffit 




Fievre 

Toux 

Polypnee moderee 
Pas de signe de 
gravite 


Episode dont la 
duree > 15 jours 
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Facteur de gravite 


Vomissement, 

DSH aigue, 
cardiopathie, 
malnutrition severe, 
rachitisme 


FR > 70/min 
Tirage sous costal 
Battement des ailes du nez 
Une cyanose 

Refus de teter ou difficultes a 
s’alimenter 

Trouble de la conscience : 
lethargie, somnolence 
Des convulsions 
Des geignements 
Des apnees 


Complication 


PNO, pleuresie 
purulente, abces du 
poumon 
Pericardite 
Meningite 

Otite moyenne aigue 
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v. 


Pneumonie 

Simple 




si radio non possible en 
urgence debuter antibiotherapie 
pas de bilan biologique 

/ 

\ 


Pas d’hospitalisation 
Expliquer a la mere : 

• Mesure de soutien 

• Signe de gravite 

• Pas de sirop contre la toux, pas de mucolytique 

• Amoxicilline 100mg/kg/24h per os en 3 fois 
Age < 6 mois : 

• Hospitalisation 

• T raitement par voie parenterale 

J 





Verifier prise correcte du TRT 
Poursuite TRT : duree 1 0j 
Revoir avant si aggravation 


Hospitalisation 
TRT comme 
pneumonie grave 


Pneumonie 

grave 


• Hospitalisation + Rx en urgence 

• Bilan biologique et bacteriologique 

• Mesure de soutien 


Pas de signes cliniques en 
faveur de staphylococcie PP 


Signes cliniques en faveur de 
staphylococcie PP 


Amoxicilline 1 50 - 200mg/kg/24h 
en IV, 4 prise + Gentamycine 5 
mg/kg/24h en IM, 2 prises 


Sd infectieux severe : T39,5 - 40 fc, teint 
grisatre 

AEG, geignement, refus d’alimentation 
SDR d’installation rapide 
Troubles digestifs : diarrhee, vomissement, 
meteorisme abdominal important 
Rales crepitants en foyers ou dissemines 
Rx : opacites arrondies, images bulleuses, 
Pyo pneumothorax. 


r 

• Duree de traitement : 21 

a 30 jours 

(si epanchement pleural 

: 45 j) 

• Traitement parenteral 15 

a 21 j 

• Puis relais par amoxicilline 1 00 

mg/kg/jours per os 

J 


Oxacilline : 200 mg/kg/24h IV, 4 prises 
+ Gentamycine 5 mg/kg/24h en IM, 2 
prises 


Duree du traitement : 45 jours 
Traitement parenteral 21 jours puis 
relais per os par pristinamycine ou 
cefuroxime ou cefalexine 




Resistance au traitement 
si apres 72 


• Persistance d’une fievre elevee 

• Avec aggravation de la DR 

• Avec alteration de I’etat general 

• Avec aggravation des signes 
radiologiques 


Signes cliniques et 
radiologiques non en faveur 
d’une staphylococcie PP 


Signes cliniques et 
radiologiques en faveur 
d’une staphylococcie PP 


Cefotaxime : 1 00 mg/kg/24h 
en IV en 4 prises. 


Cefazoline : 1 00 mg/kg/24h 
en IV en 4 prises. 


Criteres d’arret 
du traitement 


> Apyrexie depuis une semaine au moins 

> Examen Clinique normal 

> FNS : pas d’hyperleucocytose 

> Bilan inflammatoire (VS, CRP) normal 

> Radiographie normal ou images radiologiques 
stabilisees. 




CAT devant la tuberculose de I'enfant 


Definition: 

La tuberculose est une maladie infectieuse inter humaine due a Mycobacterium 
tuberculosis ou bacille de Koch (BK) et c'est touts les aspects cliniques radiologique 
et biologiques en rapport avec la penetration et la dissemination du BK dans 
I'organisme. 

Histoire: 



Diagnostic: Chez I'enfant le diagnostic de la tuberculose peut etre etabli 



-La confirmation bacteriologique est souvent difficile c'est pour cela qu'actuellement 
en I'absence d'une bacteriologie positive: 

■^Le Diagnostic est etabli sur un faisceau d'arguments constitue de : 









OSignes cliniques et radiologiques evocateurs d'un cas de tuberculose de 
I'enfant. 

©Test tuberculinique positif 

©Antecedent d'un contact etroit avec une personne presentant une tuberculose 
contagieuse. 

-Notion de contage: 

Quelque soit son caractere recent ou ancien celle ci est essentielle au diagnostic chez 
I'enfant. 

► Contage familial +++, habituellement adulte TP M+. 

► Plus I'enfant est jeune au moment du contage, plus il va developper la maladie 
plus frequemment et plus precocement. 

► Chez le grand enfant et I'adolescent il est possible egalement d'observer une 
reactivation endogene apres un contage ancien. 

Cette notion peut etre recente, un des parents etant toujours sous traitement. 

-Elle peut etre ancienne et remonter a plusieurs annees. 

—Remarque: 

Quelque soit son anciennete un contage familial doit etre considere comme un 
critere essentiel du diagnostic 


Examens complementaires: 

IDR a la tuberculine 


i ^ 

Seule methode validee, en depit de ses limites, pour la mise en 
evidence d’une reponse immunitaire signant l’infection tuberculeuse. 
J 



■f plusieurs facteurs 
peuvent induire une 
fausse negativite : 
injection s/c, 
virose, malnutrition, 
enfant moins 6 mois, 
tub aigues 

•^Test faussement 
positif si dose excessive 
de tuberculine 


Mycob.atypiques 


Variability lecture 

s'accompagnent 


existe pour meme 

egalement d'une 


observateur (± 5 mm 

reaction positive, 


entre 2 lectures) et 

comprise entre 5 


plus encore entre 2 

, et 10 mm. , 


l observateurs. / 











Technique et lecture de I'lDR: 

La reaction cutanee a la tuberculine est exploree par la I'intradermo- 
reaction qui est realisee par une injection dans le derme a la face 
anterieure de I'avant bras d'un volume exact de 0.1ml de la solution 
liquide de tuberculine. Liinjection doit etre strictement intradermique et 
exsangue ce qui fait apparaitre immediatement une papule par 
soulevement deu derme prenant un aspect de peau d'orange temoin 
d'une bonne realisation technique. 

La lecture de la reaction cutanee s'effectue idealement a la 72 erne 
heure. 

L'induration qui s'est developpe autour du point de ponction est 
mesuree transversalement par rapport au sens de I'injection .Les limites 
de l'induration sont determinees par la palpation et mesurees en mm . 


Interpretation de la positivite de I'lDR: 










Differentes localisations de la tuberculose 


Localisation 

Signes cliniques 

Signes 

radiologiques 

Signes 

bacteriologiques 

Signes 

histologi 

-ques 

Pulmonaire 

-Signes 

d'impregnation: 

Toux- 

amaigrissement- 

anorexie- 

hemoptysie-fievre 

vesperale 

-Opacite 
segmentaire 
-ADP hilaire 

et 

opacification 
en nappe du 
tissu pul. 

- Opacite 
miliaire 

-Caverne 

tuberculeuse 

Possibility 

d'une 

bacteriologie 
positive en cas 
de lesions 

excavees 

Necrose 

caseeuse 

Tuberculose 

extrapulmonaire 

PI patente 

-Signes 

d'impregnation. 

Idem 

Souvent 

negative 


Pleurale 

Matite a la 
percussion+jdu 

murmure 

vesiculaire+DIr 
Thoracique+sd 
d'epcht pleural 

Epanchement 

pleural 


-Liquide 

pleural 

Pericardique 

Insuffisance 
cardiaque+bruit du 
coeur assourdis+choc 
de pointe difficile a 
palper 

Epanchement 

pericardique 



Digestive 

abdominale 

Gonflement 

abdominal avec 

ascite ou masse 

abdominale 

Echo; epaiss 
digesti intesti 
adp mesent 

necrosees 


Biops 
perit gg 

Gonglionaire 

ADP asymetrique 
indolore et non 

sensible a la 
palpation* 

/ 


Biopsie 

follicule 

de 

Koester 






ecoulement plus 
frequent region du 

cou 




OA 

Gonflement de 
I'extrimite des os 
long +limitation des 
mvts +epcht 
unilateral du genou 
ou de la hanche en 
regie generale 

/ 



Meningite 

Tubercul 

-euse 

Cephalee+irritabilite 

(comportement 

anormal)+vomsst+ 

troubles de la 

conscience(lethargie 

-convulsion-raideur 

de la 

nuque)+fontanelle 
bombee +atteinte 

des nerfs craniens 

/ 







Quelques images montrant la tuberculose chez I'enfant 


ADP sus hilaire gauche 



Les differents types de la tuberculose: 

La situation la plus evidente est celle de la tuberculose pulmonaire (cavitaire ou non 
dans ce cas les symptomes sont presents et habituellement francs: 

Signes d'impregnationiamaigrissement-anorexie-toux-hemotysie-fievre vesperale. 
Possibility d'une bacteriologie positive en cas de lesions excavees. 



Tuberculose pulmonaire Miliare aiguehematogene 


Tuberculose extra-pulmonaire 


Tuberculose 
des sereuses 




Pleurale 

Peritoneale 

Pericardite 


Ganglionnair 


Superficielle 

Profondes 


Digestive 


Dissemine 



Intestinale 

Gg 

mesenterique 

Hepatique 



miliaire 


meningite 


Osteo- 

articulaire 


Vertebrale 
Autres 
localsations : 
osseuses 


Traitement de la tuberculose: 


Medicament 

Posologies 

H 

4-6mg/kg/j 

R 

8-12mg/kg/j 

Z 

25-30mg/kg/j 

E 

15-20mg/kg/j 

S 

15-18mg/kg/j 


Presentation du traitement antituberculeux: 

RHZ 30-60-150 (Enfant)(mg) 

300-150-400(Adulte)(mg) 

RHZ-E 300-150-400+375(mg) 

Sterptomycine 500mg/ig 

Rifampicine 150 mg 
















Les effets secondaires mineurs des medicaments antituberculeux 


Medicament 

Effets secondaires 

Mesures a prendre 


Euphorie, Insomnie 

Verifier la posologie et la prise matinale du 
medicament. 

Isoniazide 

Acne du visage 

Traitement dermatologique si aggravation 


Paresthesies des M 1 

Verifier la posologie et prescrire pyridoxine 

Rifampicine 

Troubles digestifs 

Aucune ; prise au cours des repas, ou 
traitement symptomatique 

Acne du visage 

Traitement dermatologique si aggravation 

Pyrazinamide 

Arthralgies, anorexie 

Traitement symptomatique 

Ethambutol 

Nausees 

Traitement symptomatique 

Streptomycine 

Striction de la face 

Diminution de la dose 

Nausees, Vertige 

Traitement symptomatique 


Les effets secondaires majeurs des medicaments antituberculeux. 


Effets secondaires 

Medicaments 

Responsables 

Mesures a prendre 

Hypersensibilite 

generalise© 

Tous 

- Arret du traitement 

- Identification du medicament 

responsable 

- Desensibilisation eventuelle, Reprise 
ou arret definitif du medicament 
responsable 

Purpura 

Anemie hemolytique 

Rifampicine 

Streptomycine 

- Arret definitif du traitement 

Hepatite avec ictere 

Isoniazide 

Pyrazinamide 

Rifampicine 

- Arret temporaire du traitement 

- Surveillance clinique et biologique 

- Reprise eventuelle du traitement en 
diminuant les doses ou 

- arret definitif du traitement 

Surdite 

Trouble vestibulaire 

Streptomycine 

- Arret total et definitif du medicament 
responsable 

Epilepsie 

Isoniazide 

- Controle de la posologie des 
medicaments 

Nevrite optique 

Ethambutol 

- Arret total et definitif du medicament 

Anurie 

Rifampicine 

Streptomycine 

- Arret total et definitif des deux 
medicaments 


Protocoles therapeutiques (selon le programme national de lutte contre la 
tuberculose PNLT 2011) 

protocole indications 

2SRHZ/4 RH Meningite tuberculeuse associee ou non a une miliaire 

2ERHZ/4 RH Pericardique. 

— TP a frottis positif 

TP a frottis negatif avec opacites pulmonaires etendues ou 
disseminees 

Miliaire aigue disseminee 
— TB plurifocale 
Vertebrale. 

Poids<15 kg: on applique un regime 2RHZ /4RH. 

2RHZ/4 RH - Primo-infection simple 

- TB pleurale 

- TB peritoneale 

- Adenites superficielles 

- TB osseuses et osteo articulaires (Rachis exclu). 


Enfant poids <15 kg 




CAT devant un contage tuberculeux: 



IDR(-) 


4 

Vaccination 


IDR(+) IDR(+) 
INH 


IDR(-) 

Surveillance 



IDR(-) 

4 

Vaccination 
Cicatrice BCG(+) 
Cicatrice BCG(+) 


IDR(+) 


IDR(+) 

4 . 

surveillance 


IDR(-) 


IDR<15 mm (-) IDR>15 mm (+) 

IDR<10 mm (-) IDR>10 mm (+) 


INH: Isoniazide : 5 mg/kg/j pdt 6 mois 



CAT devant une infection du nouveau-ne 


I- Definitions : 

Infection contractee : Pendant la vie intra-uterine (Infection Materno-foetale), ou 
pendant la periode neonatale (Infection post-natale), qu' ’elle soit : bacterienne +++, 
virale ou parasitaire. 

Infection neonatale precoce lorsqu’elle apparaisse avant 72 h de la vie 
Infection neonatale tardive survenant apres 72 h de la vie. 

II- Agents infectieux : 

A-Infections Materno-fcetales Bacteriennes: 

-Streptocoque B+++ 

-E.Coli+++ 

-Listeria Monocytogenes, Streptocoque non B, Staphylocoque, 

Chlamydia Trachomatis. 

-Syphilis. 

B-Infections materno-fcetales virales : 

-CMV, HSV2. 

-Rubeole. 

-SIDA, Hepatite B. 

C-Infections materno-foetales parasitaires : 

-Toxoplasmose. 

D-Infections bacteriennes post-natales: 

-E.Coli, Staphylocoque, Strepto B, Listeria, Klebsiellapneumoniae, Proteus Mirabilis, 
Pseudomonas aeruginosa. 


Ill-Mode de contamination :3 grands modes de contamination : 

1- Antenatale materno-foetale : 

A) Precoce :Transplacentaire : 

-Elle peut entraTner un avortement, un accouchement premature, une 
embryopathie ou une foetopathie. 

B) Tardive : (>5mois) : 

-Hematogene : bacteriemie et/ou septicemie chez la femme. 

-Amniotique :contigui'te, foyer endometrial, fissure ou rupture PDE. 

2- Pernatale : par le liquide amniotique : Voie digestive ou pulmonaire (deglutition 
ou inhalation) ou cutanee. 

3- Postnatale :germes provenant de la mere (IMF retardee) ou de I'environnement. 



IV- Type d’infection neonatal : 


A- Infections neonatale precoce(Bacteriennes): 

1-Diagnostique positif : 

1-1) Les criteres anamnestiques : 

L’anamnese recherche essentiellement I’existence d’un ou de plusieurs facteurs de 
risque majeurs qui orientent fortement le diagnostic Clinique vers une infection 
bacterienne. 


CRITERES MAJEURS 

CRITERES MINEURS 

❖ un tableau evocateur de chorio- 
amniotite 

❖ un jumeau atteint d’une infection 
materno-foetale 

❖ la temperature maternelle avant ou en 
debut de travail >38 C 

❖ la prematurite spontanee < 35 SA 

❖ une duree d’ouverture de la poche des 
eaux >18 heures 

❖ la rupture prematuree des membranes 
(RPM) avant 37 SA 

❖ en dehors d’une antibioprophylaxie 
maternelle complete : 

• un antecedent d’infection materno- 
foetale a SB, 

• un portage vaginal de SB chez la 
mere, 

• une bacteriurie a SB chez la mere 
pendant la grossesse. 

❖ une duree d’ouverture prolongee de 
la poche des eaux > 12 h mais < 18 
h; 

❖ prematurite spontanee < 37 SA et > 
35 SA ; 

❖ anomalies du rythme cardiaque 
foetal ou asphyxie fcetale non 
expliquee ; 

❖ liquide amniotique teinte ou 
meconial. 


1-2) Clinique : 

Les signes cliniques suivants doivent etre pris en compte : 

• tout nouveau-ne qui va mal, sans raison apparente, est a priori suspect 
d'infection ; 

• autres signes : 

❖ fievre (> 37© C) ou hypothermie (< 35 C), ou, en cas de reglage automatique d'un 
incubateur, modification de la temperature de regulation ; 

❖ signes hemodynamiques : teint gris, tachycardie, bradycardie, augmentation 
du TRC, hypotension arterielle ; 

❖ signes respiratoires : geignements, tachypnee, dyspnee, pauses respiratoires, 
detresse respiratoire ; 

❖ signes neurologiques : fontanelle tendue, somnolence, troubles du tonus, 
troubles de conscience, convulsions ; 

❖ signes cutanes : purpura, eruption. 




1-3) Biologie : 

II n'y a pas d'examen biologique permettant a lui seul de diagnostiquer I'infection 
chez le nouveau-ne. Les decisions ne peuvent etre prises que sur un faisceau 
d'elements cliniques et biologiques. 

a-L hemogramme : 

Arguments hematologiques en faveur de I’infection sur la numeration formule 
sanguine (NFS) sont : 

o Hyperleucocytose (GB > 30 000/ mm3) 

o Leucopenie (GB < 5000/mm3) 

o Thrombopenie (Plaquettes <150000/mm3) 

b-CRP : 

La limite normale superieure acceptee comme normale est de 16 mg/L avant 72h de 
vie. Le test doit etre repete dans les 3 premiers jours de vie. C’est un test tres 
important et tres utilise en combinaison avec les donnees hematologiques et d’autres 
tests biologiques. 

c-Les interleukines : 

Parmi les interleukines, l'll-6 est la mieux validee, mais ne constitue pas actuellement 
un examen de routine. S'il etait 

disponible, le dosage serique de NI-6 dans les 12 premieres heures de vie rendrait 
un meilleur service que la CRP pour 

le diagnostic precoce de I'infection chez le nouveau-ne (notamment en salle de 
naissance sur sang de cordon). 

d-La procalcitonine : 

Le dosage de la procalcitonine (PCT) n'est pas recommande en raison des variations 
horaires de son taux durant les 48 premieres heures de vie, de I'insuffisance de la 
validation de sa specificite et des faux negatifs. 

e-Autres parametres sanguins : 

Lors des infections bacteriennes severes du nouveau-ne on peut noter parfois une 
hypoglycemie (glycemie inferieure ou egale a 0,30 g/L), Une acidose metabolique 
decompensee ou une hyponatremie (Na inferieur a 130 meq/L). 

1-4) Diagnostique de certitude : La bacteriologie 

a- Prelevements peripheriques : 

• Pratiques avant 1 2 h de vie. 

• Nez, cavum, oreille, liquide gastrique, anus, peau, cordon, et meconium. 

• La positivite de I’un ou de plusieurs prelevements signifie avant tout une 
colonisation du nouveau-ne par un ou plusieurs germes. Mais celle-ci peut 
se transformer en infection a distance par dissemination. 



b- Prelevements de foyers infectieux : 

• Des prelevements de pustules, d’abces, de ponction articulaire, de 
coproculture. 

• L’ECBU n’est pas recommande avant 72h. 

• Ces prelevements peuvent mettre en evidence le germe responsable de 
I’infection localisee et/ou generalisee. 

c- Prelevements centraux : Meilleure preuve de I’infection bacterienne du 
nouveau-ne. 

L’hemoculture : 

■ Positive dans moins de 50% des cas des septicemies neonatales. 

■ L'hemoculture est I'examen de reference pour confirmer I'infection 
neonatale. 

■ Elle est realisee sur une veine peripherique ou par I'intermediaire du 
catheter ombilical. 

■ Le diagnostic de septicemie exige la positivite de 2 hemocultures. 

■ En raison du neurotropisme de E. coli K1 et de S. agalactiae de serotype 
III, avec ses consequences diagnostiques et therapeutiques (plus haut 
risque de meningite associee), le serotypage du colibacille et de S. 
agalactiae des souchesisolees a partir d'hemoculture est recommande. 

L’analyse du LCR : Ponction Lombaire 

■ A faire d’emblee si AEG , signes cliniques neurologiques ou de sepsis ou 
secondairement si hemoculture positive 

■ Tenir compte des particularity physiologiques du nouveau-ne: 

(cellules de 0 a 32 elements avec polynucleose de 30 a 60%, 
albuminorachie 0,20 g/l a 1 ,70g/l chez le nouveau-ne a terme et 0,65g/l a 
1 ,50g/l chez le premature, glycorachie de 44 a 100% de la glycemie). 

■ En cas de meningite: hypercytose avec une polynucleose> a 60% 
pouvant aller jusqu’a 90%. La proteinorachie est toujours >1 ,50g/l et la 
glycorachie est effondree. 

■ Pour la recherche des germes, la culture du LCR n’est positive que dans 
50 a 60% des cas seulement. En cas d’isolement du germe, I’etude 
bacteriologique sera completee par un antibiogramme. 



2) Diagnostique etiologique : 


Germe 

Signes cliniques 

Paraclinique 

Streptocoque B 

Debute dans les 3 ers jours de vie, le 
plus souvent 90% des cas sont 
symptomatiques le 1 er jour de vie. 
Clinique: Tableau d’une infection 
systemique (27%), d’une 
pneumopathie (54 %), ou rarement 
d’une meningite. 

L’evolution est severe et le deces 
survient dans 20 a 50% des cas 

La methode de reference 
pour un diagnostic de 
presence de SGB est la 
culture bacteriologique 
(environ 48h d’incubation). 

Les nouveaux tests rapides 
peuvent cependant etre 
indiques dans certaines 
situations. 

Escherichia coli 

- Dans la forme precoce le debut est le 
plus souvent progressif avec une 
symptomatologie discrete qui s’aggrave 
tres rapidement en quelques jours : les 
signes de septicemie n’apparaissent 
que vers les 36-48 erne heures. 
L’infection peut atteindre plusieurs 
foyers : pulmonaire, osteo-articulaire, 
meninge etc. 

Le diagnostic est un 
diagnostic bacteriologique 
(hemoculture, LCR) 

- Dans la forme tardive, qui survient 
apres la 1 ere semaine, I’infection est 
souvent localisee aux meninges sous 
forme de meningite isolee dont le 
tableau clinique est souvent bruyant, 
marque par une hyperthermie, des 
convulsions et des signes meninges 
francs. 

Listeria 

Monocytogenes 

Dans la forme precoce, le tableau 
clinique est realise en quelques jours 
sous forme de septicemie avec souvent 
presence d’un ictere, d’une eruption 
papuleuse rose saumon disseminee sur 
le tronc ou sous forme de vesicules ou 
de pustules. On note parfois une 
conjonctivite purulente, un 
encombrement nasal et a I’examen de 
la gorge des granulations blanc 
jaunatres de la paroi pharyngee. 

Parfois le tableau clinique est domine 
par une detresse respiratoire severe. 

Le diagnostic repose sur 
I’isolement de la Listeria 
(gold standard) dans les 
lochies de la mere, dans le 
meconium, le sang 
(hemoculture), dans le LCR, 
les urines ou sur la PCR 
dans le LCR et sur le frottis 
de I’oeil 

Dans la forme tardive qui survient 
toujours apres la 1 ere semaine de vie, le 
tableau clinique se resume souvent a 
une meningite aigue purulente avec 
hyperthermie, refus de teter, 
convulsions 




3) Prise en charge : 


> Si le NNe est symptomatique : 














> Si le NNe est asymptomatique : 





B-Infections neonatales tardives : 

1 - Definition : 

Toute infection survenant durant la periode neonatale apres 72 h de vie, sont 
souvent nosocomiales. 

2- Source et mode de contamination : 

Digestive, Respiratoire, Veineuse, ... 

3- Etiologies : 


Germe 

Signes cliniques 

Paraclinique 

Streptocoque B 

Dans la forme tardive I’enfant est 
contamine soit par la mere soit par 
I’entourage hospitalier soit par un autre 
nouveau-ne. L’infection est localisee 
soit aux meninges soit aux poumons 
soit aux articulations. L’evolution est en 
general favorable et la guerison est la 
regie. 

Survient entre la 1* re et la 12* me 
semaine de vie. La contamination est 
probablement postnatale (mains, lait...). 
Elle est rare(< 1 %o NV) . 

La methode de reference 
pour un diagnostic de 
presence de SGB est la 
culture bacteriologique 
(environ 48h d’incubation). 

Les nouveaux tests rapides 
peuvent cependant etre 
indiques dans certaines 
situations. 

Escherichia coli 

- Dans la forme tardive, qui survient 
apres la 1 ere semaine, I’infection est 
souvent localisee aux meninges sous 
forme de meningite isolee dont le 
tableau clinique est souvent bruyant, 
marque par une hyperthermie, des 
convulsions et des signes meninges 
francs. 

L’evolution est souvent grevee de 
lourdes sequelles neurologiques et 
parfois de rechutes si la duree du 
traitement est inferieure a 3 semaines 

Le diagnostic est un 
diagnostic bacteriologique 
(hemoculture, LCR) 

Listeria 

Monocytogenes 

Dans la forme tardive qui survient 
toujours apres la 1 ere semaine de vie, le 
tableau clinique se resume souvent a 
une meningite aigue purulente avec 
hyperthermie, refus de teter, 
convulsions. 

Dans cette forme c’est le serotype IV b 
qui est responsable. 

Dans certains cas cette forme tardive 
peut revetir I’aspect d’une 
pneumopathie aigue avec conjonctivite 
dont revolution sous traitement est 
toujours favorable. 

Le diagnostic repose sur 
I’isolement de la Listeria 
(gold standard) dans les 
lochies de la mere, dans le 
meconium, le sang 
(hemoculture), dans le LCR, 
les urines ou sur la PCR 
dans le LCR et sur le frottis 
de I’oeil 

Autres 

Salmonelle, Shigelle, Haemophilusinfluenzea, pneumocoque ... 




C- Infections neonatales virales : 


1) Definition - Introduction : 

Comme les infections bacteriennes , les infections virales du nouveau-ne sont soit 
congenitales transmissibles au cours de la grossesse et responsables de la 
resorption foetale ,d'effets teratogenes ou de maladie foetale ( Rubeole , Varicelle , 
Cytomegalovirus , Parvovirus ) , soit acquises transmissibles en fin de grossesse et 
pendant I'accouchement entrainant une maladie infantile , souvent plus severe que la 
forme adulte (Hepatite B , C , HIV , Herpes ) , soit postnatales ( Rotavirus , 
Coxsackie , VRS) . 

2) Type d’infections virales : 

2-1 ) Hepatite B : 

Contamination : 

La transmission du virus survient le plus souvent au moment de I'accouchement, elle 
se fait essentiellement par voie transcutanee ou trans-muqueuses, le sang, la salive, 
les secretions genitales etant les principaux vecteurs du virus HBV. 

Physiopathologie : 

- La maladie transmise par la mere ne se manifeste qu'apres la periode neonatale. II 
est important de connaitre la chronologie d'apparition des Ag et AC anti HBV. 

- Le virus HBV possede 3 Ag qui servent de marqueurs : Ag HBc , Ag HBs , AgHBe 
qui apparaissent et disparaissent du serum du malade selon des sequences 
caracteristiques au cours de I'infection par I'HBV . 

- Le reservoir du virus est I'homme. 

Diagnostique positif : 

- Anamnese : Elle precisera : 

■ La profession de la mere 

■La notion de portage chronique du virus HBV (AgHBs) par la mere 

■ Un ictere ou hepatite aigue au cours de la grossesse surtout au 
3 eme trirnestre. 

- Clinique : 

Meme si la contamination s'est faite pendant la grossesse la maladie va 
se manifester bien apres la periode neonatale. Elle est souvent 
asymptomatique mais peut se presenter sous forme d'une hepatite aigue 
fulminante ou chronique, de cirrhose hepatique ou d'hepatocarcinome. 



- Biologie : 

Le diagnostic positif de I'hepatite B chez le nouveau-ne ne pourra etre 
confirmee que 1 - 5 mois apres la naissance par la reapparition de I'Ag 
HBs( temoignant de la maladie ) , en effet la presence de I'Ag HBs dans le 
sang du cordon ne permet pas de poser le diagnostic d'infection a virus de 
I'hepatite B . 

Traitement : 

II n'existe pas de traitement contre I'hepatite B par contre les methodes de 
prophylaxie sont bien codifiees. 

La prevention implique le depistage de I'Ag HBs au 6 eme mois chez toutes les 
femmes enceintes et en cas de positivite la prophylaxie neonatale precoce par 
vaccination et immunoglobulines : 

- Protocole : 

En cas de seropositivite de la mere, la serovaccination des nouveau-nes est 
recommandee. Des sa naissance, le nouveau-ne doit recevoir une injection 
d’immunoglobulines anti-HBs et la premiere injection vaccinale du schema en trois 
injections. 

A-Vaccination : 

-Le jour de la naissance. 

-A 1 mois. 

-A 5 mois. 

B-lmmunoglobulines specifiques anti-VHB : 

-Une injection IM de 30UI/Kg (1 00UI) d’lg anti-VHB le jour de la naissance (dans un 
site corporel different de celui du vaccin) : imperativement dans toutes premieres 
heures de la vie. 

-Si la mere a presente une hepatite aigue du 3eme trimestre, ou si elle presente 
une hepatite chronique active (DNA viral circulant positif) : une injection IM de 
200 Ul d’lg anti-VHB est preconisee le jour de la naissance, et a 1 mois. 

Le meme protocole de vaccination est indique pour les enfants nes de mere 
antigene HBs inconnu et immunoglobuline specifiques anti-VHB dans la semaine si 
mere antigene HBS+. 

L'entourage doit egalement etre depiste et vaccine le cas echeant. L'administration 
peu apres la naissance d'immunoglobulines hyperimmunes et de vaccin contre 
I'hepatite B reduit de plus de 90 % le risque de transmission mere-enfant . 

2-2) Hepatite C : 

Risque pour le foetus et le N-ne : 

Le risque de transmission virale d'une mere infectee a son enfant est de 5% et il 
n'existe actuellement aucune mesure preventive pour le reduire. Le developpement 
du foetus n'est pas perturbe par I'hepatite C. 



Le risque de transmission augmente en cas de co-infection par le VIH. L'allaitement 
maternelle n'est pas contre-indique. Le depistage est systematique mais pas 
obligatoire pendant la grossesse. En cas de positivite, une recherche de I'ARN viral 
sanguin est realisee. 

- L'hepatite C n'est pas une contre-indication pour une grossesse et ne I'aggrave pas. 

- Conduite a tenir : Le depistage d'une infection de I'enfant par le VHC peut etre 
realisee precocement par une recherche du virus dans le sang (PCR) a partir du 
3 eme mois de vie, si la mere avait une PCR positive. Si la PCR de I'enfant est 
negative il faut controler le resultat par une 2 erne PCR ou une serologie a I'age 
de 18 mois. Si la PCR est positive, I'enfant est tres certainement infecte et il faut 
faire une nouvelle PCR et une surveillance reguliere sera programmee. 


2-3) VIH : 

Transmission : 

La transmission materno-foetale est un des mecanismes majeurs de la contamination 
du N-ne, mais comme dans l'hepatite B la maladie va se developper bien apres la 
periode neonatale. La mere est porteuse pratiquement toujours d'une forme 
asymptomatique. Le foetus peut se contaminer in utero par voie transplacentaire 
(virus retrouve dans le placenta et les membranes a I'origine d'un syndrome 
associant RCIU et dysmorphie) ou en per-partum. 

Diagnostic positif : 

a- Anamnese : recherche la seropositivite maternelle au VIH, ATCD de 
toxicomanie, HBV, et surtout a HCV. 

b- Clinique : deux aspects peuvent se presenter: 

- N-ne atteint : avec le syndrome : «SIDA FCETAL SYNDROM » associant 
RCIU portant sur le poids et la taille, une dysmorphie : front bombe, fentes 
palpebrale horizontales, hypertelorisme, ensellure nasale marquee, levre 
superieure epaisse. 

c- Biologie : 

La difficulty d'un diagnostic serologique est representee par le passage trans- 
placentaire des anticorps maternels. La recherche de I'Ag P24 est specifique mais 
peu sensible et n'est plus recommandee. 

La reaction VIH- DNA - PCR apres prelevement de sang peripherique chez le N-ne a 
une sensibilite de 95 % et une specificity de 97 %. II ne faut pas utiliser le sang 
preleve du cordon ombilical a cause des risques de contamination de sang maternel. 



Ce test est realise 48 h - 1 4 j de vie et a 2 - 4 mois. 

Un test positif a 48 h de vie traduit une infection in utero : 93 % des enfants infectes 
ont un test positif a 2 semaines de vie et 100 % a un mois d'age. Tout test positif doit 
etre repete une deuxieme fois pour confirmation. 

Plasma VIH-RNA-PCR : apres prelevement du sang peripherique, permet d'evaluer 
la charge virale. 

Un bilan complementaire est toujours effectue entre 3 eme et 7 eme j de vie : FNS, TP, 
TCK, NA + , K + , glycemie, ASAT, ALAT, PAL, CK, lactates, LDH, amylase, lipase, 
creatininemie, uree, pour depister une maladie mitochondriale associee a I'exposition 
du foetus in utero aux antiviraux. 

Echographie trans-fontanelle systematique chez tout N-ne dont la mere a beneficie 
durant la grossesse une tritherapie en raison du risque augmente d'hemorragies 
intra-cerebrales. 

d- Traitement - Attitude pratique : 

■^Avant la naissance : 

- Mettre en route le plus vite possible une prophylaxie de la transmission verticale 
du VIH au foetus par un traitement antiviral maternel pour rendre la viremie 
maternelle indetectable. 

- Prendre connaissance des examens maternels ( CD4 et viremie ) ainsi que de la 
RNA - viremie pour le virus de I'hepatite C si HCV +( car evolution defavorable de 
I'hepatite C chez I'enfant si co-infection VIH - HCV . 

- Discuter le mode d'accouchement : cesarienne elective a 38 SA avant le debut du 
travail et la rupture des membranes. 

-Discuter de la contre-indication de I'allaitement maternelle. 

*Au moment de I'accouchement : 

-Protection du medecin / infirmiere / sage-femme : blouses steriles, masque, 
lunettes, gants jusqu'au bain. 

-Protection du N-ne : pas d'electrode sur le scalp, pas de ponction veineuse ou 
capillaire sans disinfection soigneuse de la peau, aspiration naso-pharyngee 
delicate (si necessaire). 

-^Enfant apparemment sain : 

-N-ne > 34 SA: zidovudine (retrovir) : per os 2 mg/kg/ 6h a debuter des la 6 eme 
heure de vie. 

-N-ne < 34 SA : zidovudine: per os ou IV (perf°en 30 mn) 1.5 mg/kg/1 2h pendant 
02 semaines puis 2mg/kg/ 8h. 

- La duree de la prophylaxie est de 4 semaines avec surveillance de la FNS et 
ALAT tous les 15 j. 



- Continuer la surveillance jusqu'a 6 mois de I'Ag P24 par dissociation a la chaleur 
controler RNA-PCR a 1 mois, 2 mois et 6 mois, depister d'eventuelles infections 
opportunistes afin de les traiter. 

-Si resistance maternelle a I'AZT ou echec virologique ( viremie detectable ) discuter 
avec un specialiste de I'lnstitut Pasteur d'Alger. 

-Interdiction de I'allaitement maternel. 

-Pas de mesures d'isolement. 

-BCG contre-indique. 

-Vacciner normalement avec les vaccins tues : diphterie, tetanos, coqueluche 
acellulaire, polio inactive, hemophilus b, hepatite B. 

■^Enfant malade : 

Indication de la tritherapie qui se fera en collaboration avec le specialiste de I'lnstitut 
Pasteur d'Alger. 

2-4) Herpes virus : 

Transmission : 

La transmission mere-enfant est possible a 3 moments differents : 

-In utero par voie hematogene ou transmembranaire ( 5 % ) par voie. 

-Au moment de I'accouchement par contact direct (80-90 % des cas ). 

-L'infection post-natale est possible mais rare , c'est le HSV 1 qui est le plus 
souvent incrimine responsable de : gingivite , stomatite , herpes labial , herpes 
rectal , encephalite . Tout sujet porteur d'un herpes en contact avec un N-ne peut le 
contaminer. 


Diagnostic positif : 

a-Anamnese : rechercher la notion d'herpes genital chez toute femme enceinte. 
b-Clinique : il s'agit le plus souvent d'un premature ou de RCIU : 

1 -Forme disseminee : SEPTICEMIE HERPETIQUE : 30 % des cas. 

Au debut : vers la fin de la 1 ere semaine de vie , insidieux , rapidement progressif, 
avec un herpes cutane , des troubles digestifs ( vomissements , diarrhee , refus de 
teter ) , des signes generaux (perte ponderale ,hypothermie ), des troubles 
neurologiques ( lethargie , convulsions ) , detresse respiratoire et cyanose. 

Phase d'etat : le tableau se complete associant : 

-Meningo-encephalite: troubles de la conscience, convulsions, une fontanelle 
anterieure bombee avec des anomalies du LCR : lymphocytose, 
hyperalbuminorachie a 5 - 10 g/l ,glycorachie normale. 

- Atteinte cutaneo-muqueuse: a type de gingivo-stomatite, I'atteinte oculaire est 
beaucoup plus rare. 



- Atteinte viscerale : hepato -splenomegalie, atteinte pulmonaire, une atteinte 
cardiaque, un syndrome hemorragique en rapport avec une CIVD. Le deces 
survient dans 75% a 80 % des cas en quelques heures ou jours malgre le 
traitement. En cas de survie, les sequelles sont tres lourdes. 

2- Formes localisees : 

-Le debut est plus tardif vers le 1 1 eme jour de vie (dans les 4 premieres semaines de 
vie). On observe : Meningo-encephalite isolee (30 %) avec trace EEG evocateur 
(pointes / pointes-ondes periodiques en foyer dans la zone temporale), LCR 
perturbe. devolution est fatale dans 50% des cas, la survie est greffee de sequelles : 
microcephalie, hydrocephalie. 

- Atteinte cutanee isolee (30 %) : eruption vesiculeuse, exantheme maculeux 
generalise, pustules ou bulles purulentes. La dissemination est possible vers : oeil, 
SNC. L'atteinte oculaire est encore plus rare (conjonctivite, keratite). 

- Atteinte bucco-pharyngee isolee : tres rare. 

- Atteinte pulmonaire isolee : n'a aucun caractere specifique, marquee par un SDR 
+/- grave et des images radiologiques non specifiques. 

3- Formes asymptomatiques : exceptionnelles < 1 % des cas dont le diagnostic est 
uniquement serologique. 

c-Biologie : 

Le diagnostic virologique est obtenu par culture cellulaire ,soit sur un frottis de la 
bouche , du naso-pharynx , des conjonctives et des vesicules de la peau , soit a 
partir des urines , des selles , du sang et du LCR . Un effet cytopathologique est 
observe en 24 - 48 h apres inoculation. 

Techniques de diagnostic rapide : immunofluorescence directe sur le frottis d'une 
vesicule ou detection d'Ag HSV par reaction immuno-enzymatique. 

PCR sur le LCR pour le diagnostic de I'encephalite herpetique. 

Le diagnostic serologique n'est pas utile chez le N-ne. 

d-Prise en charge : 

1-Conduite a tenir chez la mere : 

-Primo-infection :Si elle survient pendant le mois precedant I'accouchement ( apres 
34 SA ) un traitement par Aciclovir a la dose 200 mg X 5 /j per os ou 5 mg/kg/8 h 
durant 10 j en IV est recommande jusqu'a I'accouchement . 

-Lorsqu'elle survient avant le dernier mois ( avant 34 SA ) le traitement est le meme 
que pour I'herpes genital en dehors de la grossesse ( aciclovir 200 mg x 5 / j pdt 10 j 
per os ou 5mg/kg/8h IV pdt 1 0 j ) , chez ces patientes une etude a montre I'interet 
de I'aciclovir ( 400mg x3 /j per os ) a partir de 36 SA jusqu'a I'accouchement. 



2-Conduite a tenir chez I'enfant : 


Traitement curatif : On utilise : acycloguanosine = aciclovir en perfusion IV a raison 
de 20 mg/kg / 8 h pendant 21 jours pour la meningo-encephalite et la forme 
septicemique, et 14 j pour I'atteinte cutanee, buccale et oculaire. 

Traitement preventif : 

Durant la grossesse : par le depistage des femmes a risque; surveillance de la 
grossesse et recherche systematique d'un herpes genital. 

Au moment de I'accouchement : en cas d'herpes genital primaire, survenu dans 
le mois qui precede I'accouchement (ou 3 mois) ou en cas d'herpes genital 
recurrent survenu 3 semaines avant I'accouchement, la cesarienne est indiquee 
car elle diminue le risque d'infection a HSV. Elle est pratiquee dans les 4 -6 h qui 
suivent la rupture de la poche des eaux. 

Dans les autres cas I'accouchement se fait par voie basse avec badigeonnage 
vulvo-vaginal et cervical avec la betadine. 

Apres I'accouchement : II faut nettoyer le N-ne avec de la betadine, mettre un 
collyre d'iododeoxuridine et isoler I'enfant avec sa maman. 

L'allaitement maternel est possible avec certaine condition : masque , lavage des 
mains au savon puis a I'alcool a 60 ° blouse res ervee a la tetee. Si la maman 
presente un herpes mammaire ou mamelonnaire, l'allaitement est contre-indique . 

2-5) Autres : 

- Varicelle. 

- Rubeole. 

D- Infection neonatales parasitaires : 

Toxoplasmose : 

-^ler trimestre : malformations majeures + frequentes 

- Mort in utero, avortement. 

- Encephalite. 

- Hydrocephalie- microcephalie, calcifications 1C. 

- Atteinte oculaire (microphtalmie, retinochoroidite). 

- Atteinte generalisee severe (ictere, HSM, pneumonie, purpura +/-neuro-oculaire). 

- Atteinte moderee (HSM, neuro-oculaire). 

-^2eme trimestre : atteinte generalement moderee 

- Atteinte oculaire: chorioretinite pigmentaire uni ou bilaterale pouvant entrainer 
BAV et cecite. 

- Calcifications intracraniennes (sequelles fonctionnelles ou non). 

- Pas de sequelles si traitee. 

- Formes infra-cliniques possibles. 



-^3eme trimestre : benigne 

- Souvent asymptomatique a la naissance (95%) mais necessite un traitement 
pour eviter une chorioretinite ulterieure. 

- Risque majeur de toxo-congenitale persistant toute la vie du sujet (immunite 
perturbee « anergie »). 

Diagnostique biologique : 

-Diagnostic direct: mise en evidence du parasite ou de son ADN. Diagnostic 
antenatal (liquide amniotique, sang foetal) ou neonatal (sang cordon, LCR, placenta) 
-Diagnostic indirect : mise en evidence des anticorps (serologie). 



CAT devant un ictere neonatal 


1) Definitions : 

L’ictere se definit comme une coloration jaune des teguments et ou des muqueuses 
du a la presence dans le sang, de quantite anormale de bilirubine. 

-Ictere precoce : lorsqu’il apparait avant la 12 H de vie chez le Nne a terme 
et >24h chez le premature. 

-Ictere tardif : lorsqu’il apparait apres le 7 jour de vie. 

-Ictere persistant : quand il est encore present apres le 14 jour de vie 
(3 semaines chez le premature). 

-Ictere grave : lorsque le taux de bilirubine depasse 180 mg / 1. 

2) Depistage de I’ictere du nouveau-ne : 

2-1) Clinique : 

L’ictere est visible lorsque le taux de bilirubine > 40 mg / 1. 

Cette evaluation est faite en anemiant la peau par pression du doigt. 

L’examen se fait en presence d’une bonne lumiere (si possible lumiere naturelle de 
jour). A noter que I’ictere debute le plus souvent par la face et suit une progression 
cranio-caudale (utiliser a titre indicatif la regie de Kramer). 

Pour le nouveau-ne a peau foncee, I’examen des conjonctives est necessaire. 
L’appreciation Clinique de I’intensite de I’ictere est source d’erreur (surtout sur une 
peau foncee). 

Sur le plan neurosensoriel, le nouveau-ne icterique peut presenter des 
manifestations telles que troubles du comportement, a type de somnolence, 
hypotonie, troubles alimentaires. 
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2-2) Paraclinique : 

Le dosage sanguin de la bilirubinemie : est la valeur de reference en terme de 
diagnostic et therapeutique. Le dosage est rapporte sur une courbe de reference 
pour decider d’une prise en charge therapeutique. 

En routine sont dosees la bilirubinemie totale et la bilirubinemie directe. 

La bilirubinometrie transcutanee : 

Le depistage para-clinique s’effectue a I’aide d’un appareil de bilirubinometrie trans- 
cutanee (BTc) «Bilicheck® ». 

La mesure s’effectue en deux points : 02 mesures sur le front et 02 mesures sur le 
sternum ; la mesure la plus elevee est retenue. 

La valeur de bilirubine est a inscrire sur la courbe de Bhutani et permet d’evaluer le 
risque de developper une hyperbilirubinemie severe: 



3Diagnostic etiologique : 

3-1) Demarche diagnostique : 

EN PRATUQE: QUE DOIT-ON FAIRE DEVANT UN NNE ICTERIQUE? 


Interrogatoire complet 

• L’heure et I’age d’apparition 

• Place dans sa fratrie, 

• ictere ou anemie hemolytique dans la famille 

• FDI 

• Prise de Medicaments perinatale 

• conditions de la grossesse et de I’accouchement 

I’age gestationnel et le poids de naissance 

Examen Clinique 
complet 

• Apprecier I’intensite, rechercher les singes de gravite. 

• Signes d’hemolyse: PCM, SMG, HMG. 

• Signes d’hemorragie: hematome, cephalhematome 
important. 

• Rechercher une HMG. 

• Coloration des urines et des selles 

• Signes d’infection: dyschromie, trouble 
hemodynamiques, teint septique, sclereme.... 

• Examen neurologique complet: depistage precoce des 
signes d’encephalopathie bilirubinemique. 

Bilan biologique 
systematique 

• BT, BD, Bl. 

• Groupage sanguin de la mere et du NNe. 

• FNS+ taux de reticulocytes. 

• Test de Coombs direct chez le NNe indirect chez la 
mere. 

Bilan biologique selon 
I’orientation Clinique 

• Frottis sanguin. 

• PH sanguin, albuminemie, bilan infectieux si 
necessaire. 

• Resistance globulaire, dosage enzymatique. 

• Echographie hepatique apres un jeun de 12h. 

• Bilan infectieux ; CRP, PL, hemoculture, ECBU.... 

• Bilan hepatique complet (ASAT, ALAT, PA, GGT, 
Cholesterol, alb, TP, fer serique, Ferritinemie) 


3-2) Etiologies : 

Les icteres a eliminer d’emblee : cholestase neonatale (hyperbilirubinemie a 
bilirubine directe) et insuffisance hepatocellulaire 

• Les icteres a bilirubine indirecte 

Les icteres precoces, hemolytiques 
Les icteres prolonges, symptomes d’une pathologie 
Les icteres prolonges d’allure physiologique 
Les icteres et le lait de mere 

L’ictere dit « physiologique », diagnostic d’elimination. 













1 . 


Les icteres cholestatiques : 

Signes d’orientation : 

-Decoloration partielle ou totale, precoce ou tardive des selles 
-Presence d’une HMG. 

-Urines foncees 

Signes associes : fievre, SMG, signes neurologique.... 
















2 . Les icteres hemolytiques: 


Incompatibilite fceto-maternelle erythrocytaire 


Causes 

Clinique 

Biologie 

Incompatibilite 

Rh D 

• Mere Rh D negatif, pere Rh D 
positif. 

• le premier enfant n’est jamais 
atteint avec aggravation progressive 
lors des grossesses ulterieures. 

• Ictere precoce+/- signes 
d’hemolyse, debut les 1 ere H max au 

3 eme jour, peut persister jusqu’a 3 mois. 

• Tableau grave: anasarque foeto- 
placentaire (PCM, hemorragie, HSMG, 
oedeme, ascite, placenta en aspect de 
chaire en saucisse) 

• H pendant au moins 8j, 
surveillance hebdomadaire de FNS, 

TS si Hb <7+8 g/dl 

• PTI a remplace TEST. 

• BT, Bl: TTT 

• Anemie, erythroblastose, hyper- 
reticulocytose. 

• GS du Nne: Rh D positif. 

• TCD: positif. 

• Mere: GS: Rh D (-), TCI (+) 

Incompatibilite 

ABO 

+++++ 

• ATCD dans la fratrie. 

• Le premier enfant peut etre atteint. 

• Ictere precoce+/- signes 
d’hemolyse (moins severes), peut etre 
prolonge et severe. 

• HSMG discrete ou absente 

• Apres avoir elimine les autres 
causes d’hemolyse. 

• Surveillance pendant les 5 
premiers jours, a 15j et FNS a Imois 

• BT.BI: TTT 

• Anemie moderee, hyper- 
reticulocytose (inconstante). 

• GS du NNe: A/B ou AB. 

• TCD: negatif (peut etre+ dans Vfe 
cas). 

• Test d’elution chez le NNe. 

• Mere: GS: 0, anticorps anti-A ou B 
(+) 

Incompatibilite 

Rh autre que D 

• Meme tableau que celui du Rh D. 

• Incompatibilite c: +++ 

• Incompatibilite E: rare 

• Incompatibilite Kell: rare 

• Mere: CC, Nne: cc. 

• Mere: ee, Nne: EE. 

• Anemie, erythroblastose, hyper- 
reticulocytose 

• TCD: positif. 


Hemolyse constitutionnelle 


» Deficits enzymatiques: 


Deficit en G6PD 

• TR liee a I’X 

• Ictere precoce isole sans 
HSMG 

• Dosage enzymatique 
avant toute transfusion. 

Deficit en pyruvate- 
kinase. 

• TAR. 

• Ictere precoce 

• SMG+PCM 

• Anemie constante. 

• Dosage enzymatique. 

Deficit en triose 
phosphate isomerase 

• Rare. 



























Anomalies de membrane erythrocytaire: 


Microcytes hereditaire 

• TAD ou cas sporadique 

• Cas similaires dans la 
famille. 

• Ictere parfois severe 

• FS: presence de 
sphericites. 

• Etude de la resistance 
des GR aux solutes 
osmotiques. 

autres 

• Elleptocytose. 

• Pyropo'fkylocytose. 

• Picrocytose. 

• Somatocytose. 



• Hemoglobinopathie: 

a-thalassemie: ictere neonatal d’une extreme gravite 
p-thalassemie: rarement neonatal. 













1) TRAITEMENT : 

4-1) Phototherapie: 

Mecanisme d’action : 

La P.T permet la transformation de la bilirubine en plusieurs isomeres ionises done 
solubles, (lumirubine). 

La phototherapie agit au niveau extra vasculaire sur la BNL impregnant la peau et les 
tissus sous cutanes. 

Facteurs d’efficacite : 


L’intensite du flux lumineux ( mW/ Cm 2 ). 

la distance de la peau par rapport a la source (distance optimale a 15-20 cm) 



Methodes : 

Phototherapie maternisee : lit dans lequel I’enfant « face inferieure » repose a 5-7 
centimetres de tubes emettant un eclairement energetique faible d’environ 2 mW/cm 2 
(Bilibed® ,Bilblanket®) 

Phototherapie conventionnelle : avec un «eclairement energetique » de 2 a 3 
mW/cm 2 . 

Phototherapie intensive : (Mediprema®) : 

avec un «eclairement energetique » > 3 mW/cm 2 sur une surface corporelle de 360? 



SOINS DU BEBE SOUS PHOTOTHERAPIE : 


Peau: 

-Pas de couches. 

-Garder le bebe propre. 

-Utiliser de I’eau pour la toilette du bebe (pas d’huile ni de creme sur la surface 
exposee). 

Yeux: 

-une protection oculaire sous forme de lunettes (Biliband®). 

-Les lunettes doivent etre enlevees toutes les 04 heures avec des soins oculaires 
avec serum sale. 

Monitoring: 

-Poids tous les jours. 

-La surveillance de la temperature est indispensable la premiere heure et 
regulierement (toutes les 04 heures). 

-Les tetees doivent etre frequentes pour le biberon ou le sein. 

-Augmenter la ration de 10 a 15 ml/kg/j pour les prematures. 





4-2) L’EXSANGUINO-TRANSFUSION: (EST) 

Objectifs : 

-Diminuer I’hyperbilirubinemie et reduire le risque d’atteinte cerebrale (ictere 
nucleaire). 

-Supprimer le taux d’anticorps circulant et reduire le degre d’hemolyse. 

-Augmenter la capacite de transport de I’oxygene dans le sang (Hb A). 

-Corriger une eventuelle anemie. 

-Quantite injectee = quantite soustraite. 

-Cycle de 3 ml / kg sans depasser 5 ml/kg. 

-Environ 15 minutes pour 100 ml de sang. 

-Une injection de 1 ml de gluconate de calcium 10% / 100ml de sang. 

-Surveillance de I’ enfant (scope , temperature, dynamap, diurese, estomac vide au 
prealable). 

Quantite : 

-Deux fois la masse sanguine : 2 x 85 x Poids (Kg) (140 ml/kg nouveau-ne a terme, 
160 ml/kg chez le premature). 

-Supprime 85 % de GR du bebe. 

-La bilirubine est reduite a Vfeen fin d’EST et remonte a 2/3 4 heures apres. 

Qualite : 

-Sang total citrate frais ( < 5 jours) ou reconstitue. 

Type : 

-IFM Rh D ^ sang du bebe Rh negatif 
-IFM ABO Sang du groupe O Rh du bebe. 


Maman 

Bebe 

EST 

A 

A ou AB 

A ou O 


B ou O 

O 

B 

B ou AB 

B ou O 


A ou O 

O 

O 

A, B ou O 

O 

AB 

A 

A ou O 


B 

B ou O 


Rh + 

Rh + 

Rh + ou Rh - 


Rh- 

Rh- 

Rh - 

Rh + 

Rh- 


Rh- 

Rh- 


COMPLICATIONS : 

Catheter : 

-Infection. 

-Embolisation (air, caillot..). 

-Hemorragie. 

-Perforation. 

Hemodynamiques : 

-Anemie. 

-Polyglobulie. 

-Surcharge avec risque d’IC. 

Desordres electrolytiques : 

-Hyperkaliemie. 

-Hypocalcemie. 

-hypoglycemie 

Acidose respiratoire par hypoventilation. 

Enterocolite ulcero-necrosante. 

Hypothermie. 

4-3) AUTRES ARMES : 

✓ ALBUMINE 20% : 1 G/KG a diluer +++ 

S MESOPORPHYRINE: inhibiteur de Theme oxydase. 

s VEINOGLOBULINES : 500-1000 mg/kg dans les hemolyses immunologiques. 

4-4) Indications : 

Dependent de: I’etiologie, taux de la bilirubine, I’age du NNe, les facteurs de risque 
d’un ictere grave. 

^>Phototherapie: 

- Academie Americaine de Pediatrie propose des diagrammes selon: 

- Taux de bilirubine total 

- FDR: IFM Rh ou ABO, deficit en G6PD, asphyxie, lethargie, instability thermique, 
acidose, sepsis, albumine<30g/l. 

-Pour le NNe sain de 35-37 SA: on peut ajuster les taux de BT autour de la ligne 
mediane, on peut le mettre sous PTC a des chiffre 20-30 mg au dessous de la ligne 
mediane. 

-Quelques situations: 

-BT: 

> 250mg/l: refaire BT apres 2-3h. 

200-250 mg/I: refaire BT apres 3-4h. 

<200mg/l: refaire BT apres 4-6h. 

-BJi\ refaire BT apres 8-1 2h. 

-BT ne i ou t: EST. 

-BT<130mg/l: arret PT et refaire BT apres 24h. 



Ictere de prematurite: PTC. 

Hemolyse (constitutionnelle, IFM ABO/Rh): PTC/PTI si echec EST. 

*t> EST: 

-Echec a la PTI. 

-Selon les diagrammes de TEST. 

-Immediate si encephalopathie aigue hyperbilirubinemique ou BT> 50mg au dessus 
des lignes. 

-Si BT > 250mg/l chez un NNe malade ou <38 SA: se preparer a TEST. 


INDICATIONS DE LA PHOTOTHERAPIE INTENSIVE 



INDICATIONS D’EXSANGUINO - TRANSFUSION 
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Age 


NNe sain sans facteur de risque, sorti precocement de la maternite: 

-Examen Clinique complet. 

-Evaluation du risque de I’hyperbilirubinemie (anamnese). 

-Expliquer aux parents les risques et les signes de gravite. 

-Faire un controle 24h apres et /ou en cas d’apparition des signes de gravite. 


pmol/L 


-Dosage de la BT au Controle et la reporter aux courbes de Buthani (evaluation du 
risque de developpement d’ictere grave): 

=> Si BT>P95: bilan complet, PT cas par cas. 

=> Si BT: P75-P95: controle 24h apres. 

Si BT< P75: risque faible 


COURBES DE BHUTANI 



12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 

Age postnatal (h) 

Ad a pie de Bhutani et al„ Pediatrics 1999; 103; 6-14 

CONCLUSION 

s Touche 60 % des nouveau nes a terme et 80% des prematures. 

s Gravite des icteres a bilirubine libre par la survenue de I’ictere nucleaire. 

s etiologies variees dominees par I’hemolyse (incompatibilite foeto-maternelle). 


Ictere du nouveau-ne, 'TMC Octo6re 2008 Satiine JAdcayde, JddpitaC <PauCe de Vigmer 

jlctjl (pedijvtcrjcs oct 2008, (p 1362 /HVizmg % 


Bilirubine totale (mg/dl) 



CAT devant une convulsion du nouveau-ne 


1) Definitions: 

Les convulsions sont des crises de contracture musculaire d’origine cerebrale, provoquees 
par « I’excitation d’un groupement neuronal, avec tendance a la diffusion a I’ensemble de 
I’encephale ». 

2) Diagnostic positif : 

2-1) Clinique : 

-Description des crises 
-Examen Clinique complet. 

-Scope, monitorage cerebral (EEG ± EEG amplifie) 

2-2) Semiologie des crises : 

Differents types de manifestations motrices peuvent etre observes : 

-Crises toniques asymetriques focales. 

-Cloniques (focales, multifocales ou bilaterales et asynchrones), 

-Myocloniques (massives, segmentaires, erratiques), 

Le caractere multifocal et asynchrone des crises cloniques, ainsi que I’absence de crises 
generalises tonico-cloniques sont caracteristiques du nouveau-ne par rapport a I’enfant plus 
grand. 

L’autre caracteristique de la periode neonatale est la frequence des crises frustes. Elies 
comportent des manifestations motrices automatiques telles que les mouvements orobucolinguaux 
(machonnements, succion...), ou des manifestations oculomotrices (nystagmus, mouvements 
d’errance oculaire...). 


Frustes, « subtle » +++ 

- 75 % chez prematures 

Mvt oculaires 

■ Acces de clignements. 

■ Fixite du regard. 

■ Secousses oculaires 

Mvt buccaux 

■ Grimaces. 

■ Machonnements. 

■ Clonie de la langue. 

■ Succion anormale 

Phenomenes automatiques 

■ Rame. 

■ Pedalage. 

■ Brusque tr vasomoteurs. 

apnee 

■ Associee aux autres 

signes sans bradycardie 

Tonique 

■ Generalisee parfois localisee. 

■ Extension tonique de tous les mbr 

■ Parfois flexion des mbr>, extension des mbr< 

clonique 

■ Multifocales ou localisees 

■ Contraction successive et involontaire des muscles ► 

trepidation des pieds, mains ou tout le mbr (ne cedant pas a 
I’immobilisation). 

myoclonique 

■ Secousses musculaires repetitives entrainant le 

deplacement du mbr 




Crises infra-cliniques 

+ souvent associees a pathologie neurologiques severes 

Etat de mal CVS 

Crise isolee ou se repetant d’une fagon subintrante durant plus de 
30 mn. 


3) Diagnostic differential : 

-Tremulations de I’endormissement, 

-Frissons, 

-Myoclonies neonatales benignes. 

4) Diagnostic etiologiques : 

Le diagnostic etiologique repose sur I’analyse des antecedents familiaux, I’histoire de la 
grossesse, de I’accouchement et de la periode neonatale. 

les examens biologiques (glycemie, calcemie, ionogramme sanguin, gaz du sang [acidose 
metabolique], lactates, NFS et hemostase), bilan hepatique 


ENQUETE ETIOLOGIQUE 


Anamnese 

■ Anamnese familiale, mere, grossesse, accouchement 

■ Risque malformatif (EMD, EM epileptique) 

■ Risque de maladies metaboliques ou hereditaires. 

■ Risque hemorragique. 

■ Risque vasculaire (HTA, mdie hgique). 

■ Risque toxique, drogue. 

■ Cotexte d’asphyxie NN 

Examen 

Clinique 

■ Somatique : dysmorphie, malformation, signes d’infection, ictere, Hgie 

■ Neurologique complet : en dh des crises : etat des fontanelles, tonus, 
RA, ROT.... 

Biologie 

■ Initial : glycemie, ionogramme, calcemie, phosphoremie, magnesemie, 
bilan infectieux+PL. 

■ Selon le contexte : bilan hepatique, amoniemie, lactacidemie, 

serologie TORCH, bilan metabolique 

■ Urines : sucres, pH... 

Imagerie 

■ EEG. 

■ ETF/TDM 


Apport de I’EEG : 

L’EEG est recommande si possible des les premiers symptomes, avant tout traitement 
antiepileptique ou sedatif, de preference enregistre en continu et avec video pendant I’instauration 
du traitement. 

II devrait etre repete au moins tous les quatre a six jours jusqu’a normalisation ou stabilisation. 






ETIOLOGIES 


Causes 

frequentes 

EHI 

■ Nneaterme. 

■ Les 1® re 72h 


A VC 

■ Nneaterme. 

■ 2-3j 

■ Crises focalisees sans alteration du 

comportement neurologique intercritique. 


Hemorragie 1C 

■ A terme : Hgie sous durale, sous 
arachnoi'dienne 

■ Premat : Hgie IV, parenchymateuse.... 


Infection du SNC 

■ Meningite bacterienne/ abces. 

■ Meningite virale. 

■ Encephalite : toxoplasmose, CMV, rubeole.... 


Infection systemique 

■ IMF. 

■ Septicemie. 


Tr metaboliques frequents 

■ Hypoglycemie. 

■ Hypocalcemie. 

■ Hypomagnesemie. 

■ Hyponatremie. 

Causes 

Anomalie du 

■ Anomalie de la gyration, holoporencephalie, 

rares 

developpement cerebral 

lissencephalie. 

■ Anomalie de la fermeture du tube neural 


Sd de sevrage 

■ Heroine, cocaine, benzodiazepine 


Pathologie metabolique 

■ Pyridoxinodependance. 


rare. 

■ Maladie peroxysomales 


CVS NN benignes 

■ rare, autosomique dominant 


familiales 

■ debut J2-J3, crises prolongees > J7-3mois 

■ crises cloniques, TC, apneiques 

■ pas de critere EEG, peut etre nl 


CVS benignes 

■ EEG: « theta pointu alternant » 


idiopathique du 5 eme jour 

■ crises cloniques svt partielles, apneiques 


Encephalopathie 

- debut par myoclonies erratiques parcellaires 


myoclonique precoce 

- crises partielles 

- myoclonies massives ou spasmes toniques 

- etiologies diverses 


Tm cerebrales 

■ vasculaire ou autres 


Sd d’OTAHARA 

- spasmes toniques 

- anomalies structurelles (neuroradiologie.) 


5) Traitement : 
-Mise en condition. 
-TRT des convulsions : 





Gardenal 20mg/kg dilue 
dans SGI en IVL 20-30mn 



Gardenal lOmg/kg dilue 
dans SGI en IVL 20-30mn 


Gardenal lOmg/kg dilue 
dans SGI en IVL 20-30mn 



Dose d’entretien : 0.1-0.4mg/kg/j 8h 
apres la dose de charge en IVL /6h ou 
en continue 




Degression : 

-24-48h apres stabilisation. 


Perfusion continue 


-jl :0.05mg/kg/j 
-j2 :0.025mg/kg/j. 


-jl :0.1mg/kg/j en 4x/j. 
-j2 :0.075mg/kg/j en3x/j 


Rivotril : O.lmg/kg en IVL 5mn 
(dose de charge) {lmg=2ml} 


'hpar palier de 0.05-0.1mg/kg/j. 
ou donner une dose de 
0.05mg/kg avec prudence 
(risque de depression severe) 
dose max : 0.2-0.4mg/kg/j. 


-j3 :0.0125mg/kg/j 


-j3 :0.05mg/kg/g en 2x/j 


Dose max 40mg/kg et l-2g 
(dose totale) 
















TRT etiologique : 

-Hypoglycemie 

-Hypocalcemie 

-Hypomagnesemie. 

-Hyponatremie. 

-Infection du SNC 

-EAI 

-Hemorragie cerebral 
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CAT devant un syndrome de detresse respiratoire du 

nouveau-ne 


1 /Definition : 

Le terme de detresse respiratoire (DR) s’applique a toutes les manifestations en 
rapport avecune perturbation des echanges gazeux au niveau pulmonaire, qu’elle 
qu’en soit I’origine. 

Se traduit cliniquement par 2 ou plus des 5 signes suivants: 
s Frequence respiratoire > 60 cycles/mn 
s Tirage inter costal, sus et/ou sous sternal 
s Geignement expiratoire 
s Battement des ailes du nez 
s Cyanose sous air ambiant 
2/ Clinique : 

• Le diagnostic de detresse respiratoire neonatale est base sur 3 signes cliniques 
d’inspection : 

1 - La cyanose : 

•C’est une coloration anormalement bleutee des teguments. Elle correspond a la 
presence dans le sang capillaire d’un taux d’hemoglobine reduite sup a 5 g pour 100 
ml 

• Elle peut etre intense ou generalisee. 

• La cyanose des levres, de la langue, et des ongles est de grande valeur 
diagnostique. 

2 - La tachypnee : 

La tachypnee ou polypnee est definie par une frequence respiratoire superieure a 60 
cycles par minute. Elle peut etre tres rapide atteignant 120/mm. Un rythme 
respiratoire irregulier ou la survenue d’apnee definie par un arret respiratoire d’une 
duree superieure a 20secondes, font craindre un epuisement de ce n-ne en DR et 
imposent une assistance respiratoireimmediate. 

3 - Signes de retraction : 

lls ont ete codifies par Silverman sous la forme d’un score qui peut etre etabli a 
Plusieurs moments de revolution pour faciliter la surveillance. Ce score est 
determine par 5 parametres cotes de 0 a 2 ; II est de 0 chez le n-ne bien portant. En 
cas de DR moderee, le score est de 3 ou 4. Un score de Silverman superieur ou egal 
a 5 est un signe de gravite. 



Score de Silverman 


Signes 

0 

1 

2 

Balancement 
thoraco-abdomina 
a I’inspection 

Absent- 

respiration 

synchrone 

Thorax immobile 
Abdomen seul se 
souleve 

Respiration 

paradoxale 

Tirage 

Absent 

Discret 

Intercostal sus et sus 
sternal 

Entonnoir 

Xiphoidien 

Absent 

Modere 

Intense 

Battement des ailes 
de nez 

Absent 

Modere 

intense 

Geignement 

expiratoire 

Absent 

Audible au 
stethoscope 

Audible a I’oreille 


► Score < 2: DR legere 

► Score entre 2 et 5: DR moderee 

► Score > 5: DR severe 


3/Apprecier la gravite de la DR : 

*Un score de Silverman> 4 ou 5, une cyanose 

*Signes d’epuisement (bradypnee, irregularite du rythme respiratoire, 
apnees multiples, gasps) 

‘Troubles hemodynamiques (paleur, tachycardie, hypotension) 

‘Troubles neurologiques (prostration, areactivite). 

4/Rechercher l etiologie: 

■ Demarche etiologique 

Anamnese : il est capital de connaitre les antecedents obstetricaux, le deroulement 
de la grossesse, les conditions de I’accouchement, ainsi que tous les elements 
anormaux notes chez la mere avant, pendant et apres I’accouchement 
(hyperthermie, anomalies du liquide amniotique...) 

Examen Clinique : bruits du coeur, etat hemodynamique et neurologique, recherche 
d’hepatomegalie. 





Examen complementaire : 

lls doivent etre realises rapidement, mais seulement apres avoir commence un 
traitement symptomatique de la detresse respiratoire. 

■ Radiographie du thorax : les anomalies observees seront fonction des 
differentes causes. 

■ Les gaz du sang : ils n’apportent pas de renseignements diagnostiques mais 
permettent d’adapter I’oxygenotherapie. 

■ Autres examens : peu d’examens sont necessaires soit au diagnostic 
etiologique, soit a la surveillance : dextro, groupe sanguin et Rh, Coombs 
direct, NFS, plaquettes, CRP, prelevements bacterio centraux et 
peripheriques. 

5/Diagnostic Etiologique : 

❖ Anamnese : 

S Deroulement de la grossesse (notion d’hydramnios ...) 

•S Deroulement de I'accouchement. 

S Age gestationnel (prematurite ou non). 

s Notion de medication chez la mere. 

s Notion de reanimation chez le nouveau-ne. 

■/ Score d‘ Apgar. 

■ Etiologies : 


1 -causes chirurgicales : 



Contexte 

Clinique 

1 

Radio 

Traitement 

Hernie 

diaphragm 

atique 

-Passage des 
visceres 
variables 
dans la 
chronologie 
de la 

grossesse. 
-maladie 
pulmonaire 
qui favorise la 
hernie. 

-Detresse 
respiratoire 
immediate 
-cyanose majeure. 
-Developpement 
intra thoracique. 
-Abdomen plat vide. 
-Deviation du 
mediastin a droite. 
-Thorax distendu 
immobile et 
silencieux. 


1 I 

|-Contre indication 
Ide la ventilation 
lau masque, 
l-lntubation NT, 
Isonde gastrique 
len aspiration, 
l-lntervention 
Ichirurgicale. 



Atresie de 
I’cesophag 
e 


-Interruption 

de 

I’oesophage 
(I, II, III, IV). 
-atresie de 
type III, la 
plus 

frequente. 

Elle presente 
en plus une 
fistule 

oesotracheale 


-Diagnostic 
antenatal difficile, 
-evoque devant 
hydramniose t non 
visualisation de la 
poche gastrique. 
-Diagnotic neonatal 
*Hypersialorrhee. 
*Ballonement 
abdominal. 

*Test a la seringue 
systematique. 



-Position semi- 
assise. 

-Aspiration oro- 
pharyngee douce 
permanente, 
efficace. 
-Intervention 
eventuelle. 
Perfusion pour 
assurer apports. 


Syndrome 
de Pierre 
Robin 


Atresie 

des 

choanes. 


-1 Retro 
micrognatism 
e par 

hypoplasie 

maxillaire 

inferieure 


-Detresse 
respiratoire 
aggravee en 
decubitus dorsal . 
-Avec signe de luttes 
respiratoires. 


-2 


Glossoptose - 
3 Fente 
labiopalatine 
ou palais 
-ogival 


-Le plus 

souvent 

membraneus 

es parfois 

osseuse ds le 

cadre d’un 

syndrome 

malformatif. 

-Detresse 

respiratoire 

qui s’aggrave 

a la tetee, 

disparaTt aux 

cris/pleurs 

(car 

respiration 

buccale). 


-Risque d’apnee 
-cyanose 
-tirage 



-Decubitus 

ventral. 

-Canule de Mayo. 
-02 par sonde 
nasopharyngee 
(intubation 
tracheale parfois 
necessaire est 
difficile. 
-Traitement 
chirurgical 
secondaire 
(fermeture voile 
du palais). 

-Mise en place 
canule de Mayo 
ou IOT + 
ventilation 
mecanique. 
puis 

-Traitement 
chirurgical ORL + 
calibrage par 
sonde. 


Malformati 

ons 

pulmonair 

es 


-Emphyseme 
lobaire geant. 


-Detresse 

respiratoire souvent 
bien supportes . 
-Abdomen normal. 
-Diagnostic 
differentiel avec 
hernie 

diaphragmatique. 



-Intervention 
chirurgicale a 
type de 
lobectomie. 


Hyperclarte 
unilat, diagnostic 
differentiel avec 
Peumothorax. 



2- causes cardiaques : 

•Malformation obstructives de la voie Gauche. 

•Hypoplasie du Ventricule gauche. 

•Coarctation de I’aorte. 

•Un shunt Gauche-Droit isolee. 

•Large Communication inter-ventriculaire. 

•Cardiopathie complexe. 

3- causes metaboliques : 

•Hypothermie 

• Acidose 

• Hypoglycemie 

4- Causes neurologiques : 

• Neuromusculaires 

• Medullaires paralysie diaphragmatique par lesions sur racines du nerf phrenique C3 
C4C5 

• Centrales SF anoxique drogues sedatives apnees du prema equivalent convulsif 

5- causes hematologiques : 

•anemie 


Polyglobulie 



6-causes respiratoires (medicates) : 


LES 

INFECTION 

s 

PULMONAI 

RES 

BACTERIE 

NNES 


survenant au 
cours 

des infections 
nosocomiales, les 
infections 
pulmonaires 
communautaires 
(surtout virales). 


DR isolee ou 
accompagnee 
de signes de 
choc septique. 


Opacites alveolaires disseminees : 
foyers de condensations lobaires ou 
imagesde granite diffus avec 
bronchogramme aerien difficiles a 
differencier d’une maladie des 
membres hyalines. 






RETARD 

DE 

RESORPTI 
ON DU 
LIQUIDE 
PULMONAI 
RE 


trouble de 
resorption du 
liquide pulmonaire 
normalement 
present dans les 
alveoles du foetus 
pendant la vie 
intra-uterine,on 
I’observe plus 
souvent en cas 
d’accouchement 
par cesarienne. 


marquee par 
une tachypnee, 
et s’ameliore en 
quelques 
heures, 


une cyanose et 
un score de 
Silverman 
inferieura 5. 


des opacites interstitielles realisant de 
fines bandes 



xra 

coeurrefoules , 
abdomen 
ballonne . 


Inhalation 

meconiale 


une pathologie du 
n-ne a terme ou 
post mature. 

dans un contexte 
de souffrance 
fcetale avec liquide 
teinte ou meconial. 

La DR survient 
immediatement 
apres la naissance 
et 

s'aggrave 

rapidement. 


depuis la DR 


minime (simple 

polypnee)! 


•jusqu’a laj 

defaillance 

polyviscerale 


temoignant 


d’une anoxie 


tres severe. 


des opacites bilaterales et diffuses, dites 

|« en mottes », associees a une 



distension thoracique, des images 



d’atelectasies et parfois d’emphyseme. 






6/Prendre en charge la DR : 

Mise en condition : 

► Mise en incubateur : temperature centrale entre 365 et 37C. 

► Desobstruction naso-pharyngee. 

► Pose d'une sonde gastrique par voie buccale, Cette sonde permet d'aspirer 
les secretions gastriques et evite une distension aerique de I'estomac. 

► Oxygenotherapie. (0.5-2 l/min) : 

Delivree par "HOOD" ou enceinte en plastique transparente. 

Si le n-ne n'est pas autonome sur le plan respiratoire ou s'il reste en grande 
detresse respiratoire malgre I'oxygenotherapie, il doit etre intube et mis sous 
ventilation mecanique. 

► Controle de I'hemodynamique. 

► Mise en place d'une perfusion intraveineuse afin d'assurer un apport 
glucidique et electrolytique adapte ainsi qu'un eventuel remplissage en cas de 
troubles hemodynamiques. 

► Tous les soins doivent etre realises avec asepsie, douceur et sans refroidir 
I'enfant. 

Examens complementaires : 

► Radiographie thoraco-abdominale 

► Examens biologiques 

► formule numeration sanguine (groupage sanguin) 

► Glycemie 

► Calcemie 

► C reactive proteine 

► lonogramme sanguin 


Mesure des gaz du sang : 

• Elle est primordiale pour evaluer la severite de la detresse respiratoire, apprecie, 
L’efficacite des traitements insatures et en prevenir les risques. 



s Traitement etiologique : 


> Traiter les troubles metaboliques : une hypoglycemie, 

> Transfusion sanguine si anemie. 

> Antibiotherapie si infection neonatale. 

> Surfactant exogene si MMH ou SIM 

> Exsufflation voire drainage si pneumothorax 

> Traitement chirurgical si necessaire (hernie diaphragmatique, 
atresie de I’oesophage). 

Prevention : 

s Surveillance des grossesses. Depistage et traitement des grossesses a haut 
risque. 

■s Accouchement en milieu assiste. 
s Prevention de la prematurite. 

s Prevention des sequelles neurologiques par une oxygenotherapie adequate 
et bien Surveillee. 


7/Conclusion : 

La prise en charge des detresses respiratoires neonatales est une urgence qui ne 
souffre pasa peu pres vu le risque vital immediat et de sequelles a long terme. 
Malgre tous les progres, lesdetresses respiratoires demeurent la premiere cause de 
deces en periode neonatale. 



CAT devant un vomissement 


1 - Definition : 

C’est le rejet par la bouche du contenu gastrique et/ou intestinal. Cet acte 
s'accompagne d'une participation de la musculature abdominale. 

2- lnteret : 

*Frequence : motif de consultation frequent en pediatrie. 

*Gravite : pouvant retentir sur I’etat d’hydratation et nutritionnel de I’enfant. 

*Etiologique : Les vomissements ne represented qu’un symptome, interet d’une 
recherche etiologique 

Quelque soit I’age de I’enfant le diagnostic positif des vomissements peut 
etre de difficulty variable. 

*Facile : lorsqu’on assiste aux vomissements. 

* Par fois difficile lorsque I’histoire clinique est rapportee par les parents. 

Eliminer ce qui n’est pas un vomissement 

♦ Regurgitation : rejets alimentaires peu abondants qui accompagnent I’eructation 
physiologique. 

♦ La vomique : expectoration brutale et abondante de pus, serosites ou de sang 
provenant d’une cavite naturelle ou neoformee du thorax apres effraction de 
cette cavite dans une grosse branche qui la draine +/- complete de son contenu. 

♦ Merycisme : Les aliments recemment deglutis sont a la suite d’un effort 
volontaire remontes dans la bouche avec ou sans mastication. 

3-Etude clinique 

♦ Interrogatoire: 

- Caracteres : vomissement recent/chronique 

- Volume : petite quantite /massif 

- Aspect: alimentaire, sanglant, bilieux, fecalo'ide 

- Horaire : selon les repas 

- Modalite de provocation: changement de position ; modification du regime; 
prise medicamenteuse. 



Signes associes: 


• Syndrome infectieux. 

• Trouble digestif : Diarrhee, constipation, anorexie, distension abdominal 

• Agitation. 

4-Examen clinique 

■ Juger du retentissement des vomissements: 

Etat de deshydratation, etat nutritionnel, retentissement respiratoire, ... 

■ Signes infectieux 

■ Signes generaux : (frissons, teint gris, fievre), eruption cutanee, dysphagie, 
otalgie, ecoulement nasal purulent, symptomes urinaires, signes neurologiques. 

■ Examen de I’abdomen : ballonnement, ondulation peristaltiques , la palpation a la 

recherche :un clapotage a jeun , masse sous hepatique , defense . 

■ Examen des organes genitaux externes, des orifices herniaires, TR 

■ Examen neurologique. 

5-Examen complementaire 

• Pas toujours necessaire 

• Appreciation du retentissement des vomissements: lonogramme, NFS. 

• En fonction de I'etiologie. 





















6-Etiologies 

Vomissements du nouveau-ne (0-28 j) : 


1. Avant toute prise alimentaire : 

A) Atresie de I’cesophage : 

Anamnese : hydramnios tres souvent. 

Clinique : hyper salivation 

Diagnostic+ : catheterisme de I’oesophage suivi d’une Rx du thorax 
CAT : Mise en condition : 

Position demi assise. 

Sonde a demeure+ aspiration continue. 

Apport calorique et hydro electrolytique en IV. 

Bilan preoperatoire. 

Transfert en clinique de chirurgie infantile. 

B) Mai formation digestive haute (Stenose hypertrophique de pylore ; 
Maladie de Hirchsprung) 

2. Apres prise alimentaires : 

2-1) Vomissements sanglants : 

A) Deglutition de sang maternel : 

Nouveau ne nourri au sein, dont la mere a des crevasses : CAT : TRT des 
crevasses de la mere. 

B) Maladie hemorragique du nouveau ne : 

II s’agit d’un deficit transitoire en VITK du nouveau ne qui se presente le 
plus souvent comme une hemorragie digestive type hematemese ou 
melena. 

Dans la majorite des cas le nouveau ne n’a pas regu de prophylaxie : Vit K 
a la naissance. 

C) CEsophagite peptique hemorragique : 

Entite qui se presente cliniquement par une maladie hemorragique du 
nouveau ne qui se distingue par les recidives et un bilan de crasse 
sanguine normale TP, TCK normale. 

2-2) Vomissement bilieux : 

Toujours considere comme urgence chirurgicale jusqu'a preuve du contraire, 
pense a une occlusion intestinale haute ou basse. 



I. Vomissements du NRS (29 j a 02 ans) 

1 -VOMISSEMENTS AIG 
A-Causes chirurgicales : 

Invagination intestinale : 

Signes fonctionnelle : Douleurs abdominales d’installation brutale, agitation, 
sueurs, paleur 
Examen Clinique : 

Boudin d’invagination peut etre retrouve. 

Masse elastique situe sous le bord libre du foie. 

Dg est confirme par une echographie abdominale :lmage typique en cocarde ou en 
cupule. 

Traitement : chirurgical. 

Appendicite aigue : 

Dg est souvent difficile. 

Examen du patient, toucher rectal, FNS peuvent aider au Dg. 

Autres : 

• Hernie etranglee 

• Torsion testiculaire/ovarienne. 

• Peritonite. 

B-Causes medicales : 

1) En cas de fievre : causes infectieuses digestives ou extra digestives. 

- Gastro-enterite 

- Meningite 

- Infection urinaire 

- Causes ORL : Otite, rhino-pharyngite 

2) En absence de fievre : 

- Erreur dietetique : mauvaise technique de la tete au biberon. 

- Causes toxiques : intoxication medicamenteuse, Vit D, Digoxine. 

- HIC. 



2-Vomissement chroniques : 


a) Causes Chirurgicales : 

1. Stenose hypertrophique du pylore : 

Clinique : VMS alimentaires, post prandiaux tardif, facile en jet. 

A I'examen : Palpation d'olive pylorique. 

Le dg de certitude : I'echographie. 

Traitement : chirurgie. 

2. RGO Complique : 

-Dysfonctionnement de I’oesophage distal. 

-Clinique : Vomissements isoles sans troubles du transit positionnels. 

-Si stries de sang : oesophagite peptique. 

- Signes respiratoires : Bronchiolite a repetition, broncho-pneumopathie, 
acces de cyanose 

- Signes neurologiques : agitation, troubles du sommeil. 

b) Causes Medicales : 

-Plicature gastrique 

- APLV (Allergie aux proteines du lait de vache) 

- Les infections: Meningite, sepsis .infection urinaire . 

- Hyperplasie congenitale des surrenales . 

-Maladies metaboliques : Galactosemie congenitale, Fructosemie congenitale 
-Detresse cerebrale 

I. Vomissent chez I’enfant : 

■ Vomissements aigus: 

1 -avec f ievre : 

-Meningite et meningo-encephalite. 

-Gastroenterite aigue. 

-Infection (spheres ORL, pulmonaire, urinaire.) 

-Hepatite aigue. 

-Osteoarthrite. 

2-Sans fievre : 

-HIC 

-Causes ranales 
-Diabete : 

-Causes toxiques. 

-Insuffisance surrenalienne aigue. 

-HTA. 

-Syndrome de Reye 



Vomissements Chroniques: 


1 Causes digestives : 

-RGO avec ou sans hernie hiatale 
-Ulcere gastroduodenale 
-Malformation digestive 
-Parasitoses intestinales 

2- causes neurologiques : 

-HIC 

3- Vomissements periodiques dits acetonemique 

4- Causes renales : IRC 

5- causes psychoaffectives 

7-Traitement : 

TRT symptomatique : 

Traitement medicamenteux : 


Medicaments 

Posologie 

Domperidone Motilium® 

0,25 a 0,50 mg/kg x 3 a 4 fois/j 

Metopimazine (Vogalene®) 

0,33 mg/kg x 3 fois/j 

Alizapride (Plitican®) 

2 a 5 mg/kg/j 

Ondansetron (Zophren®) 

0,1 mg/kg IV lent 

Droperidol (Droleptan®) 

0,02 a 0,05 mg/kg IV 


Pour rappel, le metoclopramide (Primperan®) est contre-indique chez I’enfant. 

TRT Etiologiques : +++ 

• Prise en charge chirurgicale des urgences chirurgicales. 

• Antibiotherapie adaptee des causes infectieuses. 

• Prise en charge d’une RGO par un TRT medical si echec chirurgie. 




Cat devant constipation chez I’enfant 


1 -Definition : 

Le caractere douloureux et difficile de I’exoneration des selles est un element facile a 
apprecier a I’interrogatoire des parents ou de I’enfant. 

Chez le nourrisson moins de 3 selles par semaine. 

Chez le grand enfant, moins de 2 selles par semaine. 

3-Demarche diagnostique : 

I. chez le nourrisson : 

Interrogatoire : 

*Les antecedents familiaux, les antecedents personnels doivent etre detailles avec 
notamment la notion d’une intervention chirurgicale digestive. 

* Le regime doit etre detaille egalement concernant I es farines, les epaississants, les 
fibres. 

* La notion de traitement ou d’automedication. 

* La date d’apparition de la symptomatologie est precisee, les facteurs declenchant. 

* La recherche a I’interrogatoire de sang dans les selles. 

* Le contexte psychologique familial et de I’enfant. 

Examen Clinique : 

*Examen general. 

‘Abdomen : fecalome, muscles, ballonnement. 

*Neuro generate : sensibilite perineale, sacrum. 

*Anus : fissures, position. 

‘Toucher rectal : fecalome, tonus sphincterien. 

Examen paraclinique : 

‘ASP+++. 

‘Echographie. 

‘Manometrie. 

‘lavement opaque. 

‘Transit des marqueurs. 

‘biopsie rectales.( Elle permet le diagnostic de maladie de Hirschsprung). 
























Etiologies : 


Constipation 

organique 



Constipation 

Fonctionnelle 


Constipation 

secondaire 


Ca 

uses 

Signes cliniques 

Conduit a tenir 

Anus normal 

- Stenose anal 
-anteposition fistule 

Selles rubanes, striees, de 
petite calibre, effort de 
poussee 

Laxatifs, Avis chirurgien 

Dos Normal 

-anomalie rachis 
-Moelle de queue de cheval 

Fossette, tache, poils, 
examen neurologique 
normal 

Laxatifs, demander IRM, Echo 

Signe 

d’obstacle 

-Hirschsprung* 
-pdeudo-Hirschsprung 
-stenose colique 

Subocclusions, debacles, 
retard croissance. 

Manometrie, lavement baryte, 
biopsie rectale 


- Dyschesie 

- Constipation lait maternel 

des selles rares, normales 
ou un peu seches, 
croissance normal. 

Reassurance 


-Tendance a la constipation 
- Constipation fonctionnelle 

I’enfant est constipe de 
fagon precoce sans signe 
d’organicite. 

-Lait avec lipides structures, 
proteines solubles, lactose, 
caroube 
-Hydrolysat 

-Laxatifs : lactulose/lactitol, Pas 
de manoeuvre anale, pas d’eaux 
tres mineralisees. 

Hypothyroi'die, troubles ioniques, 

Medicaments, maladie 

neuro-musculaire, erreur dietetique... 



La maladie de Hirschsprung* est au premier rang. Elle doit etre automatiquement evoquee chez le nouveau-ne ou le jeune enfant 
dont la constipation est ancienne, rebelle aux therapeutiques entreprises et parfois associee a une debacle diarrheique 






II. chez I’enfant : 


Interrogatoire : 

‘Antecedents familiaux. 

*Heure d’emission du ler meconium. 

‘Date de debut constipation et evenements concomitants (chgt alimentation, mise sur 
le pot, rentree scolaire, pbs familiaux...). 

‘Frequence et aspect des selles. 

‘Habitudes et modalites de la defecation. 

‘Habitudes alimentaires et regime. 

Examen Clinique : 

Toujours complet 

• Poids et taille, courbes de croissance staturo-ponderale. 

• Appreciation de I’etat nutritionnel, de I’etat general. 

• Abdomen: ballonnement, meteorisme, sensibilite, fecalomes. 

• Anus: inflammation locale, souillures, beance, fissures, prolapsus, recherche 
anteposition, imperforation anale. 

• Toucher rectal: matieres dans I’ampoule rectale? Tonus sphincter? Stenose? 
Sang?. 

• Examen neuro, developpement psychomoteur, tonus musculaire. 

Examen paraclinique : 

• ASP+++. 

• Echographie. 

• Manometrie. 

• lavement opaque. 

• Transit des marqueur 
















Etiologie 


Causes 

Diagnostic 

Signes clinique 

Conduit a tenir 

Causes 

digestive 

Hirschsprung 
pseudo-obstruction 
stenose digestive 
malformation anale 
(maladie coeliaque, 
mucoviscidose, APLV). 

debut precoce 
retard de croissance 
subocclusions 
debacles 
selles rubanes. 

recto manometrie, 
opacifications, 
biopsie rectales profonds, 
(serologie, test de sueur, 
essai de regime) 

Traitement specifique. 

Causes 

extra 

digestive 


signes associes : 

Rachitisme 
hypothyroid ie 
diabete insipide 
probleme ionique 
anomalie neurologique 
anomalies de la paroi. 

Traitement specifique. 


-8 jours : tendance a la 
constipation. 

-1 mois : constipation au lait 
maternelle. 

-2 ans : education a la proprete 
-3 ans pudeur a la maternelle. 

-6 ans : entree au CP 
-11 ans : entree au college. 

aigu : 

Voyage camping, fissure ,sevices 
sexuels. 

Chronique : 

Regime pauvre en fibres 
Polyhandicape 

encopresie=constipation 
fonctionnelle ancienne. 

aucun examen 
systematique 

-Regime, boissons 
abondant (eau) 

-education, soutien 
psychologique. 

-lavement en debut de 
traitement. 

-reduction par Eductyl . 
-reduction sphincteriens ( > 

8 ans) 








4-Traitement : 

A. Regies hygieno-dietetiques chez le NRS : 

Eau riche en magnesium (Hepar) 

Dans 1 bib par jour (maxi 3 par jour); duree limitee (qq jours) 

Changement de lait 

A tenter (lait avec prebiotiques ou probiotiques, Conformil) 

Jus de fruits (orange, pruneaux) Cl avant 4 mois (diversification precocel!) 
Chez le NRS diversifie 

- Augmenter ration hydrique 

- Augmentation graisses et fibres (fruits, legumes) 

- Limiter les glucides simples 

- En fait, regime normal pour I’age 
Pour les plus grands 

- Activite physique; 

- Ration hydrique > 1 ,51/jour a 10 ans 
Education sphincterienne 

Aller une fois par jour a heure fixe, notamment apres le repas 

B. Medicaments (au moins 1 mois) 

- Lubrifiants (huile de paraffine/ Lansoyl®) 

• Pendant ou a la fin des repas +++matin 

• D’emblee a fortes doses 

• Augmentation jusqu’a selles liquides, puis diminution progressive 
(selles normales) 

• Inconvenients: fuites anales. 

- Osmotiques: macrogol (Forlax®), lactulose (Duphalac®); lactitol 
(Importal®); Une fois par jour 

Posologie proche de I’adulte. 

Si constipation refractaire 

- Alpha-bloquants si constipation terminale ou asynergie ano-rectale. 

- Cholinergiques (Geneserine) ou prokinetiques (Debridat) si hypoactivite 
colique. 

Reeducation sphincterienne 

- Age > 6 ans cooperant avec asynchronisme anorectal et constipation 
terminale. 

Prise en charge psychologique 
+++ en cas d’encopresie 
Lavements evacuateurs 

- Si fecalomes (pour obtenir la vacuite rectale) 

- 3 lavements evacuateurs 

• Normacol 

- 130 ml (gd enfant) 

- 60 ml (petit enfant) 



- Hospitalisation parfois necessaire 

• Lavements au serum physiologique ou eau avec vaseline pdt au 
moins 3 jours. 


5-CONCLUSION 

Symptome frequent et le plus souvent transitoire et benin, la constipation de I’enfant 
ne doit pas faire meconnaitre une cause organique. 
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CAT devant une douleur abdominale 


1 - Definition : 

Toute douleur abdominale aigue, peut etre le symptome d’une urgence chirurgicale 
mettant en jeu le pronostic vital. 

2- Expression des douleurs abdominales selon I’age : 

Chez le nourrisson 

Premier temps de I'examen : 

-sa mimique. 

-ses gesticulations. 

-ses reponses aux gestes de reconfort. 

-Un nourrisson inconsolable 

Enfant a I'age de la maternelle (de 2 a 5 ans) 

Les difficultes de I'examen du nourrisson viennent du fait qu'il ne s'exprime pas. Apres 2 
ans il existe plus de possibles de communication avec I'adulte qui examine. 

A I'oppose I'enfant communique facilement mais les reponses sont tres variables d'un 
instant a I'autre et sans rapport avec I'examen physique. 

Enfant de plus de 6 ans 

L'examen est strictement superposable a celui de I'adulte. Tres facilement a cet age le 
diagnostic de constipation banale ou de douleur abdominale d'origine « psychologique » 
est evoque. II faut etre vigilant, systematique dans I'examen clinique, et s'entenir aux 
constatations objectives. 

Chez I'adolescent 

II n'y a pas de particularity semiologique propre a cet age. II faut penser a examiner 
systematiquement les bourses chez I'adolescent qui vient pour une douleur abdominale 
aigue. 


3-Demarche diagnostic : 3 etapes 

le recueil des donnees anamnestiques 
S I'examen clinique abdominal ; 

S la recherche de signes physiques associes 

S L'interrogatoire : doit bien faire preciser 

■ antecedents familiaux et personnels : intervention chirurgicale 
abdominale, drepanocytose et anemie hemolytique chronique, 
maladie ulcereuse, reflux gastro-oesophagien, transit habituel... 

■ une notion de traumatisme passe inapergu ou oublie. 

■ caracteres de la douleur: 



• Confirmer le caractere aigue ou chronique (Exclure abdomen 
aigu) 

Apparition brutale 
Circonstances 

• Intermittent ou Continu 

• Intensite -severite 
Position antalgique 

• Horaire de survenue 

• Phenomenes declenchant 

• Definir le siege de la douleur 


■ Activite 

S L'examen physique est capital II doit imperativement comprendre 

■ la mesure du poids et de la taille, et chez I'enfant de moins de trois 
ans, le perimetre cranien. 

■ II est tres important de deshabiller completement I'enfant, de bien 
regarder la peau (purpura, ictere), les regions inguinales (hernies), la 
vulve ou les bourses. 


Zones anatomiques de I’abdomen 



Epigastre 


Fosse iliaque 
gauche 


Hypogastre 


Region 

ombilicale 


■ La palpation prudente et repetee debute dans une zone non 
douloureuse, apprecie les debords hepatiques et spleniques, les 
orifices herniaires ou I'existence d'une masse abdominale. 

■ Le toucher rectal apporte des informations capitales chez le grand 
enfant mais est souvent spontanement douloureux et parfois inutile 
chez le nourrisson. II peut faire le diagnostic de rectorragies ou de 
melena. 

■ L'examen proctologique attentif doit rechercher une fissure anale qui 
oriente vers une constipation ou vers une maladie de Crohn. Le 
toucher rectal recherche aussi une stase stercorale (normalement le 
rectum est vide). La constipation est volontiers meconnue car les 
parents ne regardent pas toujours les selles de leurs enfants. De plus, 
un enfant souffrant de retention stercorale peut aller a la selle tous les 
jours en conservant un colon plein de matieres. 

■ L'examen doit ensuite etre complet a la recherche d'infections extra- 
digestives notamment ORL ou pulmonaires. 


Examen paraclinique : 

Sont souvent plus utiles dans une douleur aigue que dans les douleurs recurrentes. 
■s La radiographie de I'abdomen sans preparation (ASP) : stase stercorale, 
coprolithe appendiculaire, lithiase renale+++ 
s examen cytobacteriologique des urines +++. 

s La bandelette urinaire : pour rechercher une proteinurie, une glycosurie, 
une acetonurie, une leucocyturie, ou le presence de nitrites. 

■s Les examens sanguins : peuvent etre utiles pour apprecier une 
hyperleucocytose ou une anemie (numeration formule sanguine), un 
syndrome inflammatoire (CRP : C Reactive Protein ; VS : vitesse de 
sedimentation), une atteinte hepatique (bilan hepatique complet : TGO, 

TGP, phosphatases alcalines, bilirubine totale et directe, et >GT) ou 
pancreatique (amylasemie et lipasemie). 

■s L'echographie abdomino-pelvienne orientee par les signes cliniques 
existants peut etre utile dans les pathologies chirurgicales et pour faire le 
diagnostic d'adenolymphite mesenterique, de pathologie gynecologique 
chez la fille, d'anomalies des voies urinaires (syndrome de la jonction pyelo- 
ureterale) ou biliaires. 

v' D'autres examens sont parfois necessaires en fonction des signes cliniques 
ou de la persistance de la symptomatologie malgre un traitement adapte 
(examen coprologique ou parasitologique des selles, fibroscopie 
oesogastroduodenale et/ou coloscopie, transit baryte du grele ou lavement 
baryte, examens tomodensitometriques ...). 




































4-Etiologie : 

Causes Chirurgicales des douleurs abdominales : 

1 -Invagination intestinale aigue 

La triade classique douleurs, vomissements, rectorragies n’est retrouvee que dans 25 
a 48 % des cas. L’invagination doit etre systematiquement evoquee. 

Le diagnostic Clinique doit toujours etre evoque chez un Nourrisson (age de 6 mois a 2 
ans), qui a des cris devenus brutalement paroxystiques (pouvant s’associer avec des 
acces de paleur), refuse ses biberons, ou les absorbe et les vomit. 

Le diagnostic est le plus souvent assure par I’echographie abdominale qui met en 
evidence un boudin d’invagination sous la forme d’une image en cocarde correspondant 
a I’intestin grele et son meso invagine dans le colon. 



2-Etranglement herniaire 


Le diagnostic est Clinique : 

-Enfant geignard, douleur continue, Troubles digestifs (vomissement) 
-Tumefaction inguinale irreductible. 

-Reduction +++. 

-Le seul examen complementaire est I’echographie. 



3-Appendicite aigue 

Signes Clinique : 

Fievre moderee, inferieure a 385 C 

Douleur abdominale aigue (moins de 72 heures) spontanee, parfois de debut epigastrique puis se localisant en 
fosse iliaque droite. 

Vomissements alimentaires, nausees 
+/- Troubles du transit 
+/- Irritation vesicale 

Palpation abdominale douloureuse en fosse iliaque droite 

Le diagnostic est base sur : 

-Numeration Formule Sanguine : Hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles 

-Radiographie d’Abdomen Sans Preparation debout de face : Anse sentinelle en fosse iliaque droite, Niveaux 
Hydro Aeriques du grele. 

-L’echographie 



4-Diverticule de Meckel 


Signes Clinique : 

-Hemorragie. 

-Obstruction intestinale. 

-Meckel inverse. 

-Diverticulite aigue. 

-Enterolithes. 

-Hernie de Littre. 

L’echographie rarement positive, doit etre sui-vie de I’entero-scanner, car le 
transit du grele est devenu desuet et I’arteriographie mesente-rique selective est 
a proscrire en tout etat de cause et imperativement chez I’enfant. 




5-Occlusion sur bride : 


Signes Clinique : 

Douleur abdominale brutale, intense, rapidement accompagnee de signes d’occlusion 
(Arret des matieres et des gaz, et vomissements). 

L’examen Clinique met en evidence I’occlusion avec un meteorisme 
Et une distension abdominal, un abdomen douloureux. 

Le diagnostic est base sur : 

La radio d’ASP (abdomen sans preparation) montre des signes d’occlusion. 

Le scanner abdomino-pelvien confirme I’occlusion, ainsi que sa localisation et sa gravite. 



6-Torsion du cordon spermatique 


Signes Clinique : 

Douleur intense unilateral empechant la marche normale, 

Irradiation inguinale frequente, parfois lombaire. 

Malade apyretique 

+/-troubles digestifs, nausees et vomissements 
Palpations: 

-Genee +++ par I’importance de la douleur testiculaire 
-Testicule surelevee oedematie 
-Epididyme souple 
-Reflexe cremasterien aboli 

Le diagnostic est base sur : 

La Clinique 

les examens complementaires sont peu utiles car ils retardent le Diagnostic. 




7-Torsion et tumeurs de I’ovaire : 


Signes Clinique : 

Douleurs chroniques pelviennes ou abdominales 
Troubles urinaires recents (compression) 

Le diagnostic est base sur : 

Echographie 


8-Volvulus par anomalie de rotation 

Signes Clinique : 

Apyretique 

Pas de diarrhees ni de selles 
Douleurs abdominales 
Somnolente, irritable 
Intolerance alimentaire complete 
Hypotonique 

Abdomen ballonne ++++, mais souple 

Le diagnostic est base sur : 

ASP. 

Echographie. 





Pathologies de I’adulte 

- Les perforations d’ulcere. 

- Les cholecystites. 

- Les pancreatites. 

- Les lithiases urinaires. 

Urgences obstructives 
Occlusions intestinales 

La constitution d’un troisieme secteur entraine hypovolemie, oligurie, perturbations 
ioniques et de I’equilibre acide-base. 

Anurie obstructive 

Le diagnostic est souvent evident, avec douleurs violentes liees au globe vesical. 

Retention urinaire ou biliaire infectee 

Les retentions urinaires ou biliaires infectees sont rares chez I’enfant. 

Urgences infectieuses 
Peritonites 

Le tableau classique, avec douleur abdominale violente, fievre et ventre de bois, se 
rencontre chez le grand enfant. 

Appendicite 

Douleur de la fosse iliaque droite, il convient de rechercher en premier lieu une origine 
Extra-appendiculaire : urinaire, genitale, hepatobiliaire, ORL, pulmonaire, meningee. 
Cette etape necessite une anamnese et un examen clinique soigneux, completes 
utilement par une echographie abdominale ou abdominopelvienne(grande fille). 

Autres urgences infectieuses abdominales 

-lymphangiome kystique, 

-Duplication digestive 

Causes medicales : 

1) Avant 2 ans 

Les pleurs au cours des premieres semaines de vie sont souvent attribues a des 
manifestations douloureuses qui peuvent reveler : 

- une oesophagite : vomissements avec parfois hematemese, difficultes et pleurs 
au cours des tetees, diminution des quantites ingerees, pleurs et agitation 
nocturne, mauvaise prise ponderale, eventuellement anemie microcytaire 

- des coliques du nourrisson: douleurs apres les repas, sans retentissement sur 
I’appetit et la prise de poids, parfois ballonnement, pleurs surtout en fin de 
journee, sommeil nocturne conserve 



2) Apres 2 ans 


*Douleurs abdominales et fievre 

■ Les infections extra-digestives les infections ORL bacteriennes ou 
virales. 

■ Les infections digestives : ce sont les diarrhees aigues virales 

■ Les colites inflammatoires : la maladie de Crohn et la rectocolite 
hemorragique 

■ line hepatite A : peut s’accompagner d’une hepatomegalie douloureuse a 
la palpation 

*Douleurs abdominales et amaigrissement 

■ Le diabete insulinodependant 

■ Les tumeurs abdominales 

*Autres douleurs d’origine digestive 

Les gastrites et ulceres gastroduodenaux : 

■ L’oesophagite 

■ Une pancreatite aigue 

■ Un hydrocholecyste 

■ Le purpura rhumatoi'de 

■ La constipation 

■ Les colopathies non specifiques ou « colon irritable » du jeune enfant 

*Autres douleurs abdominales aigues 

■ La maladie periodique 

■ Une crise drepanocytaire 

■ Le syndrome de la jonction pyelo-ureterale : 

■ Une cetose de jeune 

■ Une crise migraineuse 

*Les douleurs abdominales fonctionnelles 

Ce sont les plus frequentes des douleurs abdominales de I’enfant. Ce sont des 
douleurs qui peuvent prendre I’aspect de douleurs aigues et inhabituelles. Elies 
sont soulagees par la defecation, associees a une modification de la consistance 
des selles et a un ballonnement abdominal 


*Les douleurs abdominales psychogenes 

Frequentes entre 6 et 12 ans, elles sont de topographie imprecise ou peri-ombilicale et 
ne s’accompagnent d’aucun signe d’organicite. 



Signes evocateurs d’organicite 

■ Cassure ponderale ou staturo-ponderale 

■ Douleur loin de I’ombilic, en FID 

■ Caractere nocturne des douleurs 

■ Vomissements bilieux ou matinaux 

■ Rectorragies et melena 

■ Ictere 

■ Masse abdominale 

■ Defense abdominale 

■ Etat de choc 

■ Fievre 

5- Traitement 

Le traitement « chirurgical » va soulager la douleur : apres reduction d’une hernie 
etranglee. 

L’enfant soulage s’endort presque immediatement, des la des invagination faite les crises 
douloureuses cessent. 

Mais, entre le moment ou I’enfant consulte pour ses douleurs et le moment ou le 
traitement « Etiologique » va pouvoir etre fait, il existe une periode d’attente ou la douleur 
elle-meme va pouvoir etre traitee. 

6- Conclusion 

La douleur abdominale est un symptome tres frequent chez I’enfant. L’anamnese et 
I’examen clinique permettent en general de distinguer les rares patients ayant 
potentiellement une lesion dont le traitement chirurgical doit etre fait sans delai et 
justiciables d’une consultation chirurgicale en urgence. 

Dans ce cas, I’enfant doit etre adresse au plus vite a I’equipe chirurgicale en s’assurant 
de sa disponibilite par exemple par un contact telephonique. 
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